
SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ, A PROPÓSITO DE TRÊS C A S O S , 

SENDO UM T R A T A D O PELO ACTH 

J O S É L A M A R T I N E DE A S S I S * 

Desde a descrição inicial de Gui l la in , Barré e Strohl 1 sobre a pol irra-

diculoneurite com dissociação albumino-citológica no l iquor, muito tem sido 

escrito a respeito dessa s índrome; no entanto, alguns pontos continuam 

obscuros, em especial a etiopatogenia. Com os progressos recentes nos 

campos da v irulogia , da experimentação e da terapêutica, doenças que eram 

incluídas no grupo das viroses foram dele separadas e, muitas vezes, vie­

ram aumentar o grupo dos processos desmielinizantes, cuja importância 

cresce dia a dia, principalmente em face dos atuais conceitos patogênicos 

e do efeito terapêutico que, com base nesses conceitos, exercem especial­

mente os hormônios glicocorticóides. 

A etiopatogenia da síndrome de Gui l la in-Barré ainda constitui uma 

incógnita, por isso que o agente etiológico direto não foi descoberto. Di­

versos fatores causais têm sido incriminados; até recentemente a etiologia 

infecciosa era a mais aceita, tendo sido descrita a síndrome na vigência 

de moléstias infecciosas as mais diversas; esta é a razão de ser das deno­

minações de pol ineurite aguda febril 2 , pol ineurite aguda infecciosa 3 e neu­

ron ite infecciosa 4 * 5 . 

A lguns , como Bradford e col . 6 , acreditaram ter isolado e cultivado o 

v írus da pol irradiculoneuri te , e postularam que a moléstia seria transmis­

sível do homem para o macaco e do macaco p a r a o macaco, produzindo 

lesões típicas. A r k w r i g h t 7 foi dos primeiros a crit icar essas idéias. 0 

própr io B a r r é 8 admitiu que a síndrome por êle descrita dependesse antes 

de um processo congestivo que inf lamatorio . J e r v i s e co l . 9 tentaram a 

aproximação da pol irradiculoneuri te com a poliomiel ite anterior aguda, 

admitindo que a pr imeira seria uma forma de paral i s ia infanti l de evo­

lução favoráve l . Esta idéia encontrou eco nas recentes experiências feitas 

por Pappenheimer e c o l . 3 0 que, infectando cérebros de macacos com fezes 

de crianças portadoras de poliomiel ite anterior aguda, encontraram, em 

alguns animais, processos inf lamatorios e degenerativos nas raízes, nos ner­

vos periféricos, na medula, nas leptomeninges e, até, no própr io cérebro; 
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as lesões foram especialmente intensas nas raízes sacrais; em alguns ma­

cacos as lesões foram consideradas como típicas de pol irradiculoneurite . 

Entretanto, de acordo com o consenso unânime dos autores, esta síndrome 

está inteiramente afastada da doença de Heine-Medin. Hand e R u d o y 1 1 

estudaram 2 2 casos de Gui l la in-Barré , sendo 1 0 ocorridos na vigência de 

faringite e 5 após difteria. Delp e c o l . 1 2 também apresentaram casos de 

Gui l la in-Barré sobrevindos após di f ter ia; os estudos histopatológicos destes 

casos mostram lesões desmielinizantes nas raízes espináis e nervos crania­

nos e raquidianos. A mesma síndrome tem sido descrita nas intoxicações 

por metais pesados 1 3 , por gas de mostarda 1 4 , pela administração de sul­

fas 1 5 e soros 1 6 , 1 7 > 1 8 , nas metastases n e o p l á s t i c a s 1 9 , em estados carenciais, 

nas desordens metabólicas e na toxemia gravi dica 2 0 , na anóxia 2 1 , nos aci­

dentes provocados pelas grandes a l t i t u d e s 2 2 , assim como nas intoxicações 

pelo monóxido de carbono 2 3 , 2 4 . A hipótese de serem os vírus os agentes 

etiológicos não está provada e nem afastada 2 5 . 

Todos esses agentes seriam apenas fatores desencadeantes da pol irradi­

culoneurite, a qual não constituiria uma entidade nosológica perfeitamente 

individualizada e sim uma síndrome, como, al iás , é justamente rotulada 

pela maioria dos autores. A causa pr imeira continua desconhecida; as 

idéias de Bradford e Wi l son e co l . 6 sobre o v írus específico não foram 

confirmadas. Além de tudo, ainda há casos de síndrome de Gui l la in-Barré 

cuja causa ou cujos agentes desencadeantes não são conhecidos. 

Como conseqüência da etiopatogenia obscura, a terapêutica era pura­

mente sintomática, e os casos evoluíam de acordo com a gravidade das 

própr ias lesões, a maioria felizmente p a r a a remissão espontânea total em 

prazos variáveis de tempo, em geral não superiores a 6 meses. 

O progresso no conhecimento das doenças desmielinizantes do sistema 

nervoso, a idealização de novo conceito patogênico segundo o qual o edema 

e o entumescimento da bainha de miel ina, que representam as principais 

alterações histológicas iniciais, seriam de natureza alérgica e, agora, o apa­

recimento de medicamentos capazes de promover rápida e intensa dessen-

sibilização com a reabsorçao do edema, permit iram justif icar a aproxima­

ção da síndrome de Gui l la in-Barré a estes processos. Outras justif icativas 

encontramos no estudo comparativo clínico e anátomo-clínico entre as po-

l irradiculoneurites e as afecções do grupo desmielinizante, em que pese o 

fato de alguns autores, especialmente em épocas anteriores aos conhecimen­

tos atuais sobre os processos desmielinizantes do sistema nervoso, terem 

admitido a natureza infecciosa da síndrome de Gui l la in-Barré . 

Assim, do ponto de vista clínico, tal como ocorre nas doenças desmie­

linizantes, encontram-se entre os fatores desencadeantes, um processo infec­

cioso das vias respiratórias superiores, segundo A l p e r s 2 6 e Dempsey 2 0 ; este 

fato foi observado em um dos nossos pacientes (caso 1 ) . Fatores desen­

cadeantes de outras ordens poderão ser verif icados, conforme assinalamos 

na etiopatogenia. A evolução por surtos e remissões é outro caracterís-



tico comum com os processos desmielinizantes. Do ponto de vista histo-

patológico é que a analogia se torna mais evidente. Assim, S c h e i n k e r 2 T , 

em 1 0 casos de síndrome de Gui l la in-Barré encontrou, como lesão mais 

característica, o edema e entumescimento das f ibras das raízes espináis e 

dos nervos cranianos e raquidianos. Éste edema, segundo aquêle autor, 

seria o responsável pela compressão dos axônios, especialmente nos pon­

tos de penetração das raízes nas meninges, chegando, nos casos mais gra­

ves, ao bloqueio total dos espaços per ineurais ; este fato expl icaria a hiper-

prote inorraquia , pois haveria diminuição na absorção das proteínas atra­

vés dos referidos espaços. A ação mecânica do edema expl icaria , da mes­

ma forma, o sofrimento dos nervos cranianos, especialmente do facial , 

que atravessa extenso e estreito canal ósseo. Daí a re lat iva freqüência da 

diplegia facial na síndrome de Gui l la in-Barré ( 8 5 % dos casos, segundo 

Scheinker 2 7 ) . 

Ora, sabe-se que o edema do neurônio é uma das poucas condições 

patológicas do sistema nervoso suscetível de rápida e total regressão. Isto 

encontra forte apoio na clínica, principalmente agora com o uso de me­

dicamentos capazes de promover a reabsorção do edema em curto prazo, 

como o ACTH e a cortisona. S c h e i n k e r 2 7 ainda encontrou edema no cé­

rebro e medula, especialmente na substância branca, além de congestão 

nas leptomeninges e hemorragias petequiais no parênquima nervoso; estes 

achados expl icariam os l íquores hemorrágicos ou xantocrômicos, colhidos 

em alguns casos de pol irradiculoneuri te . Roseman e A r i n g 2 8 corroboram 

com Scheinker quando concluem que o processo patológico inicial nas po­

lyradicu loneur i tes é o edema nas raízes espináis. Reitman e c o l . 1 9 são da 

mesma opinião e, baseados nos trabalhos de Hassin 2 9 e 3 0 , segundo os quais 

o l iquor é absorvido principalmente ao nível dos espaços perineurais dos 

nervos cranianos e raízes raquidianas, admitem o bloqueio destes espaços 

pelo edema e o acúmulo de proteínas, as quais não seriam absorvidas por 

terem moléculas grandes. Nos processos desmielinizantes também se veri­

f ica a formação do edema na fase aguda, edema esse resultante da dilata-

ção dos capi lares e pré-capilares e transudação serosa ao redor , além do 

entumescimento da bainha de m i e l i n a 3 0 ; neste momento a lesão é rever­

sível. A etapa seguinte, tanto dos processos desmielinizantes como da sín­

drome Gui l la in-Barré é a da desintegração da miel ina, o que condiciona 

lesão i r r e v e r s í v e l 3 1 . J á em 1 9 1 7 H o l m e s 2 fazia referência à desmielini-

zação nas pol irradiculoneurites . Hyland e c o l . 3 2 ass inalaram a intensa des-

mielinização das raízes anteriores e dos nervos periféricos e intramuscula­

res nos casos por eles chamados de polineurites progressivas. Gilpin e 

c o l . 3 3 mencionaram a desmielinização dos nervos periféricos em casos pro­

váveis de síndrome de Gui l la in-Barré , que eles denominaram neuronites. 

A la jouan ine e co l . 3 4 sal ientaram que as lesões mais intensas se loca­

lizam ao nível das raízes espináis e, dentre as alterações morfológicas ini­

ciais, ass inalaram a degeneração da miel ina. S h a s k e n 3 5 e Russell 3 6 en­

contraram desmielinização das f ibras do cordão posterior sem lesões de 



tipo inf lamatorio . Sabin e A r i n g 3 7 , além da desmielinização, encontra­

ram necrose isolada de f ibras musculares do coração e flebite local , ve­

ri f icando a presença de lesões semelhantes em outros órgãos. B a k e r 3 8 

encontrou focos perivasculares de desmielinização no cérebro e destruição 

da miel ina nos nervos periféricos. D e m p s e y 2 0 conclui pela desmieliniza­

ção sem inf lamação nas pol irradiculoneurites . 

Uma vez desintegrada a mielina, a lesão torna-se irreversível e se acom­

panha de desordens funcionais permanentes. Isto explica porque alguns 

casos de síndrome de Gui l la in-Barré deixam seqüelas definitivas. Não se 

sabe de modo exato porque esta desmielinização total com seqüelas fun­

cionais é mais freqüente nas lesões centrais que nas periféricas . Admiti­

mos que. sendo as f ibras periféricas estruturas hierarquicamente inferiores 

por serem de aquisição mais antiga, sejam as mais resistentes; isto expli­

caria porque os processos desmielinizantes centrais, especialmente quando 

atingem estruturas altamente diferenciadas como o sistema piramidal , pro-

gridem freqüentemente p a r a a desmielinização completa com lesões irrever­

síveis e seqüelas graves, enquanto que as lesões do sistema periférico em 

geral regridem completamente. 

C A C O 1 — V . N. S., com 18 anos de idade, branco, bras i le iro , solteiro, l a v r a ­
dor, examinado em 2 2 - 2 - 1 9 5 2 no Hospital das Clínicas (Reg. 2 7 1 . 6 4 2 ) . Os primei­
ros s intomas inic iaram-se há 2 meses, constituindo um q u a d r o de t ipo infeccioso 
acompanhado de cefaléia, vômitos, idéias del irantes , agi tação e ulcerações sangran 
tes na g a r g a n t a , que chegaram a impedir a deglutição p o r 3 dias. Depois de 11 
dias a lgumas destas desordens desapareceram e outras melhoraram, porém o pa­
ciente notou que os membros estavam paral i sados , principalmente os infer iores , não 
sendo possível a deambulação. D u r a n t e 40 dias o doente esteve hospitalizado e 
pôde ser ver i f i cada a existência de pequena elevação térmica quase diária . Nes­
tes últ imos 15 dias apareceram emagrecimento progress ivo e intensas dôre:> nas 
pernas , pés, braços e mãos. Nega distúrbios esfinctéricos. Os antecedente.", quer 
hereditários , fami l iares ou pessoais, nada apresentam de importante p a r a o caso. 
Do ponto de vista clínico é de notar , apenas , intensa desnutrição e discretos si­
nais de anemia. Exame psíquico, fa la e l inguagem normais . O exame neurológico 
evidencia um quadro de t ipo per i fér ico , caracter izado p o r acentuadas amiotrof ias 
nos q u a t r o membros, predominando nas extremidades distais e nos membros infe­
riores . Nítida a t r o f i a dos músculos das mãos (mãos de t ipo Aran-Duchenne ) ; no 
membro super ior dire i to , está também acometido intensamente o t e r r i t ó r i o mus­
cular do nervo radial . E' mais intensa a a t r o f i a muscular nos membros infer io­
res, inclusive nas extremidades prox imais ; os pés mostram-se escavados e c o n ten­
dência ao eqüinismo e flexão p l a n t a r dos dedos. F o r ç a e tono muscular abolidos 
nas mãos e pés e diminuídos nos demais segmentos dos membros. A r r e f l e x i a p r o ­
funda nos q u a t r o membros. Ref lexo palmoinentoneiro ausente de ambos os lados. 
Ref lexos cutâneos vivos. Não há qualquer sinal seniiótico de lesão central . Não 
se observam contrações f ibr i lares ou fasciculares . A f o r a as amiotrof ias descritas 
não há outras desordens tróf icas . Sensibi l idade (fig. 1 ) . 

Exames subsidiários — Hematológico: er i troc i tos 4 .100 .000 por m m 3 ; leucocitos 
3.400 p o r n . m 3 ; hemoglobina 6 1 % (9,8 g / 1 0 0 m l ) ; va lor g lobular 0 ,75; na conta­
gem específica é de se ass inalar apenas eosinofilia ( 8 % ) , neutróf i los com g r a n u -
lações tóxicas e desvio p a r a a esquerda. Radiografia do tórax normal. Prova de 
Katch-Kalk normal . Eletrencefalograma normal . Exame do liqüido cefalorraqui-
diano (em 2 0 - 2 - 1 9 5 2 ) : punção lombar, paciente de i tado; pressão inicial 32 mano-



metro de Claude) ; p r o v a manométrica de Stookey mostrando h a v e r bloqueio p a r ­
cial do canal raquid iano; l iquor l ímpido e levemente xantoerômico; 0 células por 
mm3; 0,90 g de prote ínas totais por l i t r o ; 7 ,10 g de cloretos por l i t r o ; 0,85 g de 
glicose por l i t r o ; reações de P a n d y e Nonne for temente pos i t ivas; reação do ben-
jo im coloidal 00122 .22222 .10000 .0 ; reação de T a k a t a - A r a posi t iva ( t ipo vermelho) ; 
reações de f ixação do complemento p a r a lues e cisticercose negat ivas . Em 4 -3 -
1952 foram fe i tas punções combinadas: punção lombar em decúbito l a t e r a l ; p r o v a 
de Stookey n o r m a l ; l iquor l ímpido e incolor; 0,6 células por m m 3 ; 0,40 g de p r o ­
teínas tota is por l i t r o ; 7,30 g de cloretos p o r l i t r o ; 0,70 g de glicose por l i t r o ; 
r. P a n d y e Nonne pos i t ivas; r. benjoim coloidal 00012 .22221 .00000 .0 ; r. T a k a t a - A r a 
posi t iva (t ipo f l o c u l a n t e ) ; demais reações negat ivas . Punção suboccipital: l iquor 
l ímpido e incolor; 0,3 células por mm3; 0 ,10 g de prote ínas tota is p o r l i t r o ; r. 
P a n d y e Nonne negat ivas ; r. benjoim coloidal e T a k a t a - A r a n e g a t i v a s ; demais rea­
ções negat ivas . Exames neuroculares: Em 2 3 - 2 - 1 9 5 2 , motr ic idade extrínseca e pu­
pi las normais ; acuidade de 0,7 em O.D. e de 0,8 em O.E.; papi las de limites bas­
tante b o r r a d o s pr inc ipalmente em O.D. ; edema da re t ina em regressão. O edema 
das papi las , sempre mais nít ido à d ire i ta , foi ver i f icado em exames oftalmoscópi-
cos feitos em março , abri l e maio de 1952. Em 1 3 - 5 - 1 9 5 2 a acuidade visual bai­
x a r a p a r a 0,5 em O.D. e 0,6 em O.E. Eletrodiagnóstico: S índrome elétr ica de de-
generação absoluta no t e r r i t ó r i o muscular dos nervos ciático-poplíteos externo e in­
t erno de ambos os lados ; s índrome de degeneração parc ia l no t e r r i t ó r i o muscular 
dos nervos músculo-cutâneo, mediano, cubital e grande ciático, de ambos os lados, 
e de degeneração parc ia l no t e r r i t ó r i o muscular do nervo rad ia l d ire i to ; a l terações 
quant i ta t ivas e qual i ta t ivas do músculo a b d u t o r longo do po legar esquerdo; hipo-
excitabil idade galvánica acentuada no t e r r i t ó r i o muscular do nervo c r u r a l dos dois 



lados. Perimieloyrafia descente: Trâns i to normal do lipiodol ao longo de todo o 

canal raquidiano. Eletrocar diagrama normal . 

Evolução — Este enfermo, que e s tava impossibil itado de a n d a r e até de f icar 
de pé há vár ios meses, a tua lmente está andando sem apoio, graças ao t raba lho 
de reeducação a que foi submetido, al iado à reabil i tação. Na ocasião da a l ta , a 
doença es tava com 1 0 meses. 

Comentários — T r a t a - s e de um caso não habitual de s índrome de Gui l la in-
B a r r é , com seqüelas g r a v e s e comprometimento de ambos os nervos ópticos. Deve 
ser sal ientado o início agudo febri l com sinais e s intomas de hipertensão i n t r a ­
craniana , e lesões u lcerantes e sangrantes na far inge , que chegaram a p e r t u b a r 
ser iamente a deglutição. A l p e r s 2 6 j á chamara a atenção p a r a as infecções das 
vias aéreas super iores como ponto de p a r t i d a das po l i rradicu loneur i tes ; entre tanto , 
nosso caso se diferençou dos habituais pela forma ulcerosa g r a v e que assumiu a 
far ing i te . O quadro inicial de hipertensão i n t r a c r a n i a n a com desordens psíquicas 
também não constitui aspecto clínico comum na s índrome de G u i l l a i n - B a r r é . E' 
possível que estas a l terações tenham dependido de edema encefálico difuso, ede­
ma j á assinalado p o r Scheinker en tre outros . 

F a t o que deve ser sal ientado é o edema das papi las ópt icas; desde o pr imeiro 
exame neurocular , fe i to em fevere i ro de 1952 , até vár ios meses depois, foi ver i f i ­
cada a existência de edema das pap i las em A . O . com redução da acuidade visual. 
P a r a Dempsey 2 o } 0 acometimento dos nervos ópticos nas po l irradiculoneuri tes é 
r a r o ; F o r d e W a l s h 3 9 ass inalaram dois casos, sendo o pr imeiro com síndrome de 
hipertensão i n t r a c r a n i a n a , o mesmo ocorrendo no caso de Chisud e M a r q u a r d t 4 0 . 
Gilpin e c o l . 3 3 , D e J o n g *i e Pullen e S o d e m a n 4 2 publ icaram casos de po l i r rad i -
culoneurite com papi ledema sem a l t eração da pressão l iquórica. Este fa to mostra 
que o edema dos nervos ópticos na s índrome de G u i l l a i n - B a r r é não depende de 
hipertensão i n t r a c r a n i a n a , e deve ser expl icado pelo mesmo mecanismo patogênico 
que condiciona o edema das raízes espináis. Encontramos referências ao papilede­
ma em outras publicações e s trange iras ( L o u r i a e Mandelbaun van Gehuchten 4 4 ) . 

Finalmente , os últ imos fatos de interesse no caso vêm a ser o bloqueio par ­
cial do canal raquidiano, ver i f icado a t r a v é s da p r o v a de Stookey, e a xantocromia 
do l iquor. A xantocromia foi ass inalada em vár ios casos de G u i l l a i n - B a r r é ; este 
achado pode ser expl icado pelos estudos histopatológicos de Scheinker que evi­
denciaram a presença de processos congestivos e hemorrágicos , não só na substân­
cia nervosa como nas leptomeninges. ü comprometimento do parênquima nervoso 
permite compreender as c u r v a s de t ipo meningo-parenquimatoso na reação do ben-
joim coloidal, como sucedeu no caso em apreço. O bloqueio parc ia l seria explica­
do pelo acentuado edema das raízes espináis e das leptomeninges. Lassen e c o l . 4 5 

a v e n t a r a m até a hipótese de aracnoidi te da fossa pos ter ior no G u i l l a i n - B a r r é , p a r a 
expl icar o bloqueio v e n t r i c u l a r e hipertensão in tracran iana . E n t r e t a n t o , ju lgamos 
que o edema p o r si só possa expl icar todos esses fenômenos. Draganesco e F a ­
çon 4 6 fazem menção ao bloqueio raquidiano na síndrome de G u i l l a i n - B a r r é . 

C A S O 2 — E. F. S. , com 41 anos de idade, p a r d o , brasi le iro, casado, examinado 
em 7-5-1952 no Hospita l das Clínicas (Reg . 2 2 5 . 7 4 0 ) . A doença iniciou-se de modo 
insidioso com parestes ias nas extremidades distais dos membros infer iores que, a 
seguir, a d o t a r a m o c a r á t e r ascendente, at ingindo as extremidades proximais da­
queles apêndices, o .abdome e as mãos. Seguiram-se fraqueza progress iva desses 
segmentos com dif iculdade na deambulação, e desordens t rans i tór ia s na micção 
(micção difícil e sem o esvaziamento completo da bex iga ) , além de retenção de 
fezes. B a i x a da audição e da visão em ambos os lados e dores no tórax . Nos 
antecedentes, devem ser sal ientadas as precár ia s condições de higiene e al imentação 
em que sempre v iveu o paciente, e a existência de epilepsia na famíl ia (um filho 
e dois sobrinhos) . Do ponto de vista clínico nota-se apenas vit i l igo nos membros. 
Exame psíquico, fa la e l inguagem normais . A o exame neurológico, ressal ta logo 



um quadro de t ipo cordonal poster ior com acentuado desequilíbrio, seja durante 
a marcha , se ja na posição de pé. S inal de Romberg presente . Incoordenações de 
t ipo sensitivo, especialmente nos membros inferiores . Não há paral i s ias nem pa­
resias e a torça muscular está conservada. Discreta hipotonia muscular nos mem­
bros infer iores . Na p r o v a de Mingazzini há queda das pernas e coxas e na de 
B a r r é há queda das pernas , depois da in terrução do controle visual. A s provas 
def ic i tár ias p a r a os membros superiores nada demonstram de anormal , mesmo sem 
o controle da visão. A r r e f l e x i a p r o f u n d a geral , exceto nas extremidades proximais 
dos membros super iores ; ref lexos cutâneo-abdominais e cremastéricos diminuídos. 
Não há Babinski ou outros ref lexos patológicos. Ausência de amiotrof ias e de ou­
t r a s al terações da trof ic idade . Diminuição da potência sexual. Incontinencia re la­
t i v a de fezes. Esf íncter vesical normal . P a r e s cranianos normais exceto o óptico 
que, ao exame oftalmológico, apresenta palidez discreta no setor temporal das pa­
pilas. Sensibi l idade (fig. 2 ) . 

Exames subsidiários — Exame do liqüido cefalorraquidiano (em 2 6 - 4 - 1 9 5 2 ) : 
Punção lombar em decúbito l a t e r a l ; pressão inicial 14 (manómetro de C l a u d e ) ; 
p r o v a s manométr icas de Stookey normai s ; l iquor l ímpido e incolor; 0 células por 
mm3; 0,30 g de prote ínas p o r l i t r o ; 6,90 g de cloretos por l i t r o ; 0,70 g de glicose 
p o r l i t r o ; reações de P a n d y e Nonne pos i t ivas; reação do benjoim coloidal 
00000 .12221 .00000 .0 ; reação de T a k a t a - A r a negat iva ; reação de f ixação de comple­
mento e de floculações negat ivas . Novo exame de l iquor, feito em 5-7-1952 , e tam­
bém colhido por via lombar, forneceu idênticos resultados . O último l iquor, feito 
em 4 -8 -1952 , também em punção lombar, foi normal . Prova de hatch-Kalk nor­
mal. O exame hematológico mostrou, apenas , moderada eosinofilia ( 7 % ) . Reação 



de Wassermann e Kahn no sangue, negat ivas . Eletrodiagnóstico: nervos mediano, 
radial , cubital , músculo-cutáneo, ciático-poplíteos e seus respect ivos t err i tór io s mus­
culares com excitabi l idade f a r á d i c a e ga lvánica normal . Exame neurocular: mo-
tr ic idade extr ínseca e pupi las normais ; acuidade visual igual a 0,2 em O.D. e a 
0,1 em Ü.E.; papi las de l imites, coloração e níveis normais ; palidez discreta do 
setor temporal das pap i la s ; campimetr ia normal . 

Comentários — Este caso, como o anter ior , também foge do aspecto habitual 
da s índrome de G u i l l a i n - B a r r é , se ja pela evolução longa (mais de 12 meses) com 
seqüelas def ini t ivas , se ja pela s índrome clínica dominante, de t ipo cordonal poste­
r ior . Üs pr imeiros exames de liqüido ce fa lorraquid iano m o s t r a r a m discreta disso­
ciação aibumino-citológica. A hipótese de neuranemia foi excluída mediante o 
exame hematológico e a p r o v a de K a t c h - K a l k . Finalmente , é de notar o acome-
t imento quase seletivo das grossas f ibras mielínicas das raízes dorsais da p a r t e 
infer ior da medula espinal, e de f ibras ascendentes f inas, condutoras das sensibili­
dades superficiais ao nível dos troncos nervosos per i fér icos , com distr ibuição nas 
extremidades distais dos membros superiores e infer iores , e nas proximais dos in­
fer iores . A s f ibras motoras não ter iam sido at ingidas , e se o foram não sofre ­
ram lesões i rrevers íve i s . Éste enfermo, que apresentava séria disbasia ao ser in­
ternado, saiu andando sat i s fa tor iamente n a ocasião da a l ta , graças ao t raba lho de 
reabil i tação a que foi submetido. 

C A S O 3 —• T. B. F. , com 37 anos de idade, p a r d o , bras i le iro , solteiro, exami­
nado em 2 3 - 8 - 1 9 5 2 no Hospital das Clínicas (Reg. 280 .346 ) . H á dois meses o pa­
ciente teve f o r t e "gripe", da qual se t e r i a curado completamente. Há 10 dias, 
ao l evantar-se , sentiu fraqueza n a s pernas e dores de intensidade moderada que 
se i r r a d i a v a m das raízes dos membros infer iores p a r a as suas extremidades dis­
tais . No dia imediato t s s e s distúrbios se acentuaram ao ponto de impedir a m a r ­
cha e até a permanência na posição de pé. A s algias se exacerbaram e x t r a o r d i ­
nar iamente , at ingindo de preferênc ia a face poster ior das coxas e pernas , e a 
t e m p e r a t u r a se elevou. Nestas condições o doente foi hospitalizado, apresentan­
do-se febri l (39°C n a a x i l a ) , com os membros inferiores completamente para l i sa ­
dos e f lácidos e queixando-se de dores intensíssimas; hav ia pro fusa sudorese ge­
neral izada; ref lexos pate lares e aquilianos abol idos; retenção de fezes; o esvazia­
mento da bexiga era conseguido depois de muito esforço e, assim mesmo, de 
modo incompleto; não havia sinais ou sintomas de reação meníngea nem de hiper­
tensão in tracran iana . Reações de Wassermann e Kahn no sangue, negat ivas . He-
mossedimsntação normal (5 mm na pr ime ira hora — W e s t e r g r e e n ) . ü exame do 
liqüido cefalorraquidiano, colhido por v ia lombar, resultou normal ; normais tam­
bém as p r o v a s manométr icas de Stookey. 

Orientamos o t r a t a m e n t o com base em antibióticos e anti-histamínicos. E n t r e ­
tanto , o estado do doente piorou rap idamente : a t e m p e r a t u r a manteve-se acima 
de 37°C com elevações d iár ias até 39°C; no terce iro dia, os membros superiores 
tornaram-se inte iramente paral i sados , f lácidos, com arre f l ex ia osteotendinosa, quei­
xando-se o doente de intensas dores ; ao mesmo tempo apareceram dispnéia acen­
t u a d a com cianose nas extremidades distais e di f iculdade na deglutição. P o r ou­
t r o lado, houve melhora da para l i s ia e das dores nos membros infer iores , além da 
normalização dos esfineteres. D u r a n t e todo esse tempo o estado psíquico man­
teve-se noivnal. Em face dos sinais bulbares e da fa lha dos antibióticos, inicia­
mos a adminis tração de A C T H , na dose de 15 mg em um l i t ro de soro glicosado, 
em gota a gota, p o r via intravenosa , d u r a n t e 8 horas . No dia seguinte, as melho­
ras eram e x t r a o r d i n á r i a s , pois a t e m p e r a t u r a se normal izara , a paral i s ia es tava em 
f r a n c a regressão, e as dores muito minoradas . Nessa ocasião havia pares ia dos 
q u a t r o membros; com dores à movimentação pass iva , ref lexos pa te lares vivos de 
ambos os lados e os profundos abolidos nos membros super iores ; t e m p e r a t u r a axi­
l a r de 36 ,8°C; pressão a r t e r i a l de 130-80 mm Hg; pulso 84 bat . /min , com carac­
teríst icos normais ; 16 movimentos resp iratór ios , rítmicos, por minuto; re s tava leve 



cianose das extremidades distais. Uni exame de liqüido cefalorraquidia.no feito nessa 
ocasião e colhido em punção lombar mostrou: 7 células p o r mm3 (l infomononu-
cleares) ; 0,25 g de prote ínas p o r l i t r o ; 1 ,12 g de glicose p o r l i t r o ; reação do 
benjoim coloidal 00000.02200.00000.0; as demais reações negat ivas . Hemossedimen-
tação, 25 mm na pr ime ira hora ( W e s t e r g r e e n ) . ü exame hematológico mostrou 
leucocitose, neutrof i l ia e desvio à esquerda. Nos dias subseqüentes o paciente con­
tinuou melhorando progress iva e rap idamente tanto que, no fim d a pr ime ira se­
mana de internação, de nada mais se queixava e movimentava bem os membros, 
tendo as dores desaparecido inte iramente; só res tava , do ponto de v is ta neuroló­
gico, l igeiro déficit motor nos membros infer iores , v ivac idade dos ref lexos patela-
res e aquil ianos, e l igeira hipotonia muscular no membro in fer ior esquerdo. De­
pois de 24 horas de observação após a suspensão de adminis tração do A C T H , 
foi concedida a a l ta hospitalar . 

Menos de 48 horas depois o paciente era re in ternado com dores general izadas 
e pares ia acentuada dos quatro membros, porém sem a p r e s e n t a r sinais encefálicos 
ou de comprometimento dos nervos cranianos , nem desordens obje t ivas da sensi­
bilidade. U m a punção combinada mostrou l iquor suboccipital normal e o lombar 
com prec ipi tação máxima nos dois pr imeiros tubos da zona média na reação do 
benjoim coloidal; é de notar que em nenhum dos l íquores houvera dissociação 
albuminocitológica. ü eletrocardiograma mostrou discretos sinais de p e r t u r b a ç ã o na 
condução i n t r a v e n t r i c u l a r e anomalia da onda T, que podiam indicar comprometi­
mento do miocardio. O t r a t a m e n t o com A C T H foi reiniciado imediatamente e nas 
mesmas condições anter iores . Cinco dias depois a movimentação vo luntár ia es tava 
normalizada, os ref lexos cutâneos e profundos vivos, inclusive o oro-orbicular e o 
palmomentoneiro. Dos sintomas subjet ivos só res tavam dores moderadas nas per ­
nas. A posição de pé e a marcha se faziam em condições normais . A lguns dias 
depois o examô neurológico resultou normal , só pers is t indo l ige ira diminuição da 
força muscular no membro super ior dire i to e discretíssima hipotonia muscular no 
membro infer ior , tendo c a r á t e r pendular o ref lexo p a t e l a r do mesmo lado. Novo 
eletrocardiograma ( 3 0 - 8 - 1 9 5 2 ) mostrou: r i tmo sinusal com períodos de pace-maker; 
a l terações de T indicat ivas de comprometimento do miocardio; estas a l terações eram 
menos acentuadas do que as do pr imeiro traçado . O último exame do liqüido 
cefa lorraquidiano , colhido em punção lombar, resultou normal , tendo sido também 
normal a p r o v a de Stookey. Um terce iro t raçado e le trocardiográf ico a inda mos­
trou al terações de T, porém, muito menos acentuadas que nos an ter iore s ; este 
último t r a ç a d o foi feito duas semanas depois de suspensa a medicação. Final­
mente, o último t raçado elétrico ( 7 - 1 1 - 1 9 5 2 ) mostrou regressão das a l terações da 
onda T. 

Comentários — Este caso tem, não só interesse clínico, como, principalmente , 
terapêut ico . T r a t a v a - s e de um quadro agudo de po l irradiculoneur i te com o tipo 
da s índrome de L a n d r y , t rans formando- se em poucos dias uma parap leg ia crura l 
f lácida em te trap leg ia com sinais bulbares . D u r a n t e essa fase inicial houve fenô­
menos dolorosos muito intensos nos membros, acentuada hiperidrose , especialmente 
na face, e g r a n d e elevação térmica. Os antibióticos, inclusive aureomicina, e os 
anti-histamínicos fa lharam inteiramente. O A C T H , p o r v ia in travenosa , adminis­
t r a d o na ocasião do acometimento bulbar , foi seguido, depois de poucas horas , 
de notável melhora dos sintomas e sinais neurológicos, tendo desaparecido o qua­
dro bulbar. E' de no tar que, na recaída observada menos de 4$ horas após a 
interrupção do hormônio hipofisário, o retorno ao uso deste conduziu, como da 
primeira vez, à remissão rápida e progressiva dos sintomas. Parece pois que, no 
presente caso, a s intomatologia regrediu p o r efeito exclusivo do A C T H . Rebus­
cando a l i t e r a t u r a encontramos poucas referênc ias 4 8 . 4 9 ao emprego deste medica­
mento na s índrome de G u i l l a i n - B a r r é . 

De interesse foi a ver i f icação de a l terações e l e t rocard iográf i cas ; embora estas 

desordens persistissem após a remissão total do quadro neurológico e, em que pese 
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o fa to de não conhecermos o estado a n t e r i o r do miocardio , parece que tais a l t e r a ­
ções se devam à p r ó p r i a doença, e não ao medicamento empregado ou a proces­
sos miocárdicos pregressos . A s lesões das f ibras musculares do coração foram ve­
ri f icadas , em 1 9 4 1 , por Sabin e A r i n g 38, 

Em conclusão houve, no caso em apreço , e x t r a o r d i n á r i a coincidência entre a 
remissão clínica e o emprego do A C T H , se ja na fase aguda inicial do processo, 
quando os antibióticos e os anti-histamínicos f a l h a r a m , s e ja na fase de recaída, 
que coincidiu cam a suspensão do medicamento. 

CONCLUSÕES 

A síndrome de Gui l la in-Barré aproxima-se mais do grupo das afecçÕes 

desmielinizantes do sistema nervoso que das neuroviruses. 0 agente etio-

lógico não é conhecido, porém, na maior parte das vezes, podem ser apon­

tados os fatores desencadeantes. A lesão histológica dominante e inicial é 

o edema das raízes espináis, çdema esse que pode atingir os nervos raqui­

dianos e cranianos, a medula e até o encéfalo. Se o processo progride 

haverá, além do entumescimento da bainha de mielina, a desintegração 

desta com seqüelas definitivas. Esta ocorrência é menos freqüente que nas 

afecções desmielinizantes do SNC, por motivos não perfeitamente conheci­

dos. Com base na atual concepção alérgica das desmielinizações centrais, 

pode-se também imaginar igual patogenia para a desmielinização periférica, 

tal como admite Kõrtge 4 9 em publicação recente. 

Os resultados favoráve is obtidos com o ACTH na síndrome de Guil­

la in-Barré por alguns autores, e por nós em um caso, fa lam em favor da 

patogenia alérgica dessa síndrome e, desse modo, aproximam-se das doen­

ças desmielinizantes. Tais resultados indicam que, atualmente, pode-se con­

tar com uma arma terapêutica de maiores possibilidades contra as p o l y r a ­

diculoneurites, especialmente em suas formas mais ameaçadoras. 

RESUMO 

O a u t o r tece c o n s i d e r a ç õ e s sôbre a p o s i ç ã o a t u a l da s í n d r o m e de 

G u i l l a i n - B a r r é e m face dos p r o g r e s s o s r ecen tes d a v i r u l o g i a , d a e x p e r i ­

m e n t a ç ã o e d a t e r a p ê u t i c a . A o m e s m o t empo p r o c u r a j u s t i f i c a r a a p r o ­

x i m a ç ã o d a q u e l a s í n d r o m e do g r u p o d a s afecçÕes d e s m i e l i n i z a n t e s do s i s ­

t ema ne rvoso , com b a s e n a s o b s e r v a ç õ e s p r ó p r i a s e n a q u e l a s e n c o n t r a d a s 

n a l i t e r a t u r a ; e s t a s s ão de o r d e m c l í n i c a , a n á t o m o - c l í n i c a e t e r a p ê u t i c a , 

e n q u a n t o a s p r i m e i r a s s ão de o r d e m c l í n i c a e t e r a p ê u t i c a . 

Dos t r ê s c a s o s a p r e s e n t a d o s , os do i s p r i m e i r o s e r a m c rôn i cos e com 

s e q ü e l a s i r r e v e r s í v e i s , e n q u a n t o o t e r ce i ro e r a a g u d o e foi t r a t a d o p e l o 

A C T H n a dose de 15 m g e m sôro g l i c o s a d o i so tôn ico , e m gôta a gôta, po r 

v i a i n t r a v e n o s a , d u r a n t e 8 h o r a s , d i à r i a m e n t e . Nos do i s p r i m e i r o s casos 

foi c o n s e g u i d a a r e c u p e r a ç ã o d a m a r c h a s em a p ô i o , sendo q u e , no p r i m e i ­

ro, c o n s e g u i u - s e , t a m b é m , a r e c u p e r a ç ã o s a t i s f a t ó r i a d a m o v i m e n t a ç ã o a t i v a 



dos m e m b r o s s u p e r i o r e s , p e r m i t i n d o ao e n f ê r m o d e s i n c u m b i r - s e sòz inho 

das s u a s a t i v i d a d e s h a b i t u a i s i n d i s p e n s á v e i s . No caso 1 h a v i a e d e m a de 

p a p i l a b i l a t e r a l que r e g r e d i u m u i t o l e n t a m e n t e , a l é m de b l o q u e i o p a r c i a l 

t r a n s i t ó r i o do c a n a l r a q u i d i a n o com l í q u o r x a n t o c r ô m i c o ; no caso 2 e r a 

de n o t a r u m a s í n d r o m e c o r d o n a l p o s t e r i o r d o m i n a n t e ; no caso 3 h a v i a , 

como fa to d i g n o de r e a l c e , c o m p r o m e t i m e n t o do m i o c á r d i o . Neste caso 

a r e m i s s ã o d a s i n t o m a t o l o g i a c l í n i c a e a m e l h o r a p r o g r e s s i v a d a s a l t e r a ­

ções e l e t r o c a r d i o g r á f i c a s c o i n c i d i r a m c o m o e m p r ê g o do A C T H . 

SUMMARY 

Guillain-Barré's syndrome. Report of three 

cases including one treated with ACTH. 

R e p o r t of th ree ca se s of G u i l l a i n - B a r r é ' s s y n d r o m e w i t h c o n s i d e r a t i o n s 

f rom the v i e w po in t of recen t d e v e l o p m e n t s in i t s t h e r a p e u t i c s , e x p e r i m e n t a l 

s t ud i e s a n d v i r u l o g y . G u i l l a i n - B a r r é ' s s y n d r o m e i s i n c l u d e d b y the a u t h o r 

a m o n g the d e m y e l i n a t i n g d i s e a s e s of the cen t r a l n e r v o u s s y s t e m , on the 

b a s i s of the c a s e s h e r e p r e sen t ed a n d o the r s r epo r t ed in the l i t e r a t u r e . 

C a s e s 1 a n d 2 h a d s a t i s f a c t o r y r e s u l t s out of r e h a b i l i t a t i o n a n d re­

e d u c a t i o n ; case 1 i n c l u d e d p a p i l l e d e m a w h i c h d i s a p p e a r e d s p o n t a n e o u s l y ; 

c a s e 2 s h o w e d a p r e d o m i n a n t d o r s a l f u n i c u l a r s y n d r o m e . C a s e 3 w a s 

t r e a t ed w i th A C T H ( d a i l y i n t r a v e n o u s in jec t ion of 15 m g m . in 5 0 0 c .cm. 

of a 5 p e r cent ( g l u c o s e s o l u t i o n ) w i t h c o m p l e t e r e c o v e r y in abou t two 

w e e k s , i n c l u d i n g a c h a n g e of the T e l e c t r o c a r d i o g r a p h i c w a v e the pa t i en t 

p r e sen t ed be fo re t r ea tmen t . 
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