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Guillain, Barré e Strohl descreveram, em 1916, uma sindrome clinica
observada em dois soldados franceses, caracterizada por alteragbes motoras
(tetraplegia) de evolver sub-agudo, abolicio dos reflexos profundos, conser-
vacdo dos superficiais, parestesias, leve altera¢io da sensibilidade objetiva,
dor & compressio das massas musculares, discreta modificacio nas reacdes
elétricas dos nervos periféricos e musculos, e hiperalbuminose liquérica com
auséncia de reacgao celular (dissociacido albumino-citolégica). O quadro liquéd-
rico do primeiro paciente era de 2-4 células/mm?® com 2.500 mg% de albu-
mina e, do segundo, de 3-4 células/mm?® com 850 mg% de albumina. Os
autores interpretaram os sintomas como sendo devidos ao acometimento
infeccioso ou toxico das raizes raqueanas, dos nervos periféricos e dos mus-
culos. Walter!! e, ulteriormente, Haymaker e Kernohan12 localizaram a
lesdo primaria na regido onde as raizes sensitivas e motoras se unem para
formar o nervo raquidiano.

Nos ultimos anos numerosos casos foram publicados, sendo referidas dife-
rentes formas clinicas de apresentacio desta sindrome e aduzidos novos argu-
mentos para o debate sobre a sua provavel etiologia. Margairaz e Poyart?2
relataram os casos de dois irm#os que apresentaram a condicdo moérbida, com
intervalo de 38 dias de um para o outro, ambos com evolucdo favoravel,
admitindo a origem imunolégica. Manifestando-se 1 a 4 semanas ap6és inter-
vencdes ciriirgicas variadas, Arnason e Asbury 2 observaram 6 casos de sin-
drome de Guillain-Barré-Strohl; dois dos pacientes faleceram, sendo confir-
mada anatomopatologicamente a polirradiculoneurite inflamatéria. Os auto-
res admitiram que o ato cirargico, agindo como fator desencadeante, levou
a liberacio de um antigeno e, este, & resposta imunologica culminando em
polirradiculoneurite.

Thomas e col.1° relataram 5 casos de polineuropatia crénica recidivante,
considerando-os como variante da sindrome de Guillain-Barré-Strohl, baseados
no estudo anatomo-patologico de trés casos; em um deles a recorréncia ma-
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nifestou-se como conseqiiéncia da supressdo da medicacdo corticosterdide.
Estes autores fazem referéncia a 14 casos recidivantes, publicados por dife-
rentes autores. Nestes, a idade do aparecimento foi de 4 a 50 anos; o
intervalo entre as recorréncias variou entre 2 meses e 13 anos; o namero de
recorréncia de 1 até 5, em alguns casos esponténeas e, em outros, deter-
minadas pela supressao de corticosterdides. Trés pacientes estudados por
Matthews e col. ® apresentaram polineuropatia cronica, de etiologia desconhe-
cida, desenvolvendo estado de dependéncia aos corticosteréides. Cook e col.?®
descreveram a relagao entre a atividade da doenca e a presenca de imunocitos
(células mononuclares basoéfilas atipicas) circulantes. Drachman e col. ¢ con-
tribuiram para o conceito moderno de considerar a sindrome em aprego como
manifestacio imunoalérgica, analoga a neurite alérgica experimental. A
argumentacdo baseou-se na apresentacdo do caso de um paciente que, 5
meses depois de ter sido submetido a transplante renal e estando sob trata-
mento imunosupressivo, apresentou a sindrome de Guillain-Barré-Strohl.
Drachman e col. assinalaram a ineficiéncia do tratamento imunosupressivo,
mesmo nas manifestacdes iniciais.

Finalmente, um mesmo paciente pode ser vitima de polirradiculoneurite
aguda varias vezes, segundo afirmativa de Cambier e Brunet¢, para os
quais as recidivas podem ocorrer com intervalos de 3, 6 e até 10 anos, de
modo idéntico ou um pouco diferente, &4 conta da mesma causa ou de
fatores etiologicos diversos.

OBSERVACOES

CAs0,1 — C.R.A.J., 13 anos, sexo feminino, brasileira (Reg. n.° 15.014). Em
dezembro de 1965 a paciente comecou a apresentar fraqueza nos membros infe-
riores, prejudicando a marcha e determinando quedas freqiientes. Exame neurolé-
gico — Paraplegia crural flAcida e arrefléxida. Dor & compressdao das massas
musculares. N&o existia déficit sensitivo. Os exames complementares de rotina
ndo mostraram alteracdes significativas, com excecido do exame de liquido cefalor-
raqueano que mostrou dissociacdo albumino-citolégica. Medicada com corticoste-
réides, a paciente obteve grande melhora, recebendo alta curada 3 meses ap6s a
internacdao (3-2-66).

Um més depois de ter sido interrompida a administraciio de corticosteréides, a
paciente voltou a apresentar a mesma sintomatologia, sendo reinternada. O exame
neurolégico foi semelhante ao anterior, embora as alteracdes motoras nido fossem
tdo marcantes quanto as da primeira internacdo. O exame de liquido cefalorra-
queano mostrou dissociacdo albumino-citolégica. Medicada durante um més com
vitaminas e fisioterapla, a paciente ndo obteve melhora. A adicdo de dexametasona
A medicacao determinou grande melhora, inicialmente rapida para tornar-se lenta
ulteriormente. A paciente teve alta, curada, 7 meses ap6s a reinternac&o.

Em principios de dezembro de 1970 (4 anos e 3 meses apés a alta hospitalar)
a paciente voltou a apresentar sintomatologia semelhante, ou seja, fragqueza nos
membros inferiores dificultando a marcha e fragueza em ambas as méos. O exame
neurolégico mostrou marcha escarvante, forca diminuida nos membros superiores e
inferiores, sendo mais intensa nos inferiores, de maior comprometimento distal.
Hipotonia generalizada. Reflexos profundos diminuidos nos membros superiores e
abolidos nos inferiores. N&o havia déficit sensitivo. Exames de liquido cefalorra-
queano mostraram dissociacdo albumino-citolégica (Quadro 1). Medicada com dexa-
metasona, a paciente passou a melhorar, desta vez lentamente. A dose foi progres-
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sivamente reduzida e mantida baixa até outubro de 1971, quando vimos a pa-
ciente pela ultima vez. Nessa ocasido a paciente de nada se queixava e o exame
neurolégico mostrava somente abolicAo dos reflexos profundos nos membros infe-
riores.

Uso de
3
Data Células/mm: Proteinas mgo, corticostersides
6-12-65 0 65 —
18- 7-66 1 66 —_
4- 1-71 1,4 30 —
17- 3-711 1,2 30 ha um més
Quadro 1 — Caso 1. Exames de liquido cefalorraqueano mostrando dissociacdo albu-
mino-citoldgica.
CAS0 2 — M.V., 33 anos, sexo masculino, brasileiro, ferroviario (Reg. n.?

5.935). O paciente relatou inicio insidioso da moléstia em abril de 1956, com inape-
téncia e dores generalizadas; depois passou a sentir dorméncia, comecando pelos
pés, atingindo as pernas e coxas, seguida de dificuldade na marcha, assim como
na degluticdo. Permaneceu nessas condicdes por 4 meses, quando methorou. Exame
neurolégico — Sinal de Romberg, marcha parética, forca diminuida nos 4 membros,
hipotonia generalizada. Reflexos profundos diminuidos nos membros superiores e
abolidos nos inferiores. Hipoestesia tatil, térmica e dolorosa “em meia e em luva”
nos 4 membros. Dor & compressdac das massas musculares. Miofasciculag¢des e
hipotrofia na lingua. Amiotrofia nos 4 membros, com predominancia distal. Ezames
complementares — Biopsia muscular: nas panturrilhas direita e esquerda, atrofia
muscular provavelmente neurogénica. Exames de liquido cefalorraqueano mostrando
dissociacdo albumino-citolégica (Quadro 2). Com a administracio de dexamqtasona
durante 8 meses houve melhora lenta. Em seguida o quadro clinico manteve-se
estacionario. Apés a alta hospitalar, em agosto de 1960, 0 acompanhamento ambu-
latorial mostrou que toda vez que o medicamento era interrompido ocorria piora
do quadro clinico. Dessa maneira, a moléstia evoluiu sujeita a remissGes sucessivas,
tornando-se, entao, corticoéide-dependente.

. Uso de
Data Células/mm? Proteinas mgo, corticosterdide
4-4-57 2 50 —_
12-3-59 8,8 122 ha més e meio
Quadro 2 — Caso 2. Exames de liquido cefalorraqueano mostrando dissociacado

albumino-citoldgica.

COMENTARIOS

A sindrome de Guillain-Barré-Strohl é caracterizada por polirradiculo-
neurite, de instalacdo aguda ou sub-aguda, acompanhada de dissociacdo albu-
mino-citoldgica no liquido cefalorraqueano, usualmente regressiva. Segundo
os autores franceses, estes elementos sio fundamentais e devem ser consi-
derados com todo rigor. Por esta razdo tivemos, inicialmente, o cuidado de
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considerar os nossos casos como polirradiculoneurite de evolug¢do prolongada,
se bem que alguns autores a considerem como variante evolutiva da sindrome
de Guillain-Barré-Strohl. HAa necessidade, também, de discriminarmos entre
recidiva e recaida: no primeiro caso os sintomas se reproduzem em episédios
independentes, surpreendendo o paciente completamente curado; no segundo,
os sintomas reaparecem antes do paciente encontrar-se completamente curado.

O primeiro episédio do caso 1 foi de sindrome de Guillain-Barré-Strohl
tipica, com instalagdo aguda, dissociacdo albumino-citolégica e recuperacdo
relativamente rapida. O segundo episdédio ocorreu um més apds encontrar-se
a paciente completamente assintomatica e sem uso de qualquer medicacio.
Aqui podemos empregar o térmo recidiva e discutir a cértico-dependéncia.
Concordamos que possa ter havido coincidéncia temporal quanto ao fato da
recidiva surpreender a paciente sem o uso da dexametasona. Na nossa opi-
nido, porém, tal argumentacgéo fica comprometida pois ,sem o corticosterdide,
nao haviamos notado alteracdo no seu estado durante um meés, sendo obtida
grande melhora inicial com o seu uso. Quatro anos depois a paciente apre-
sentou nova recidiva passando a recuperar-se, desta vez lentamente, desde o
inicio. Quando a vimos pela Ultima vez, em outubro de 1971, de nada se
queixava, utilizando a dose minima de manutencio de dexametasona. Acre-
ditamos que, neste caso, a designacdao “polirradiculoneurite recidivante” esteja
correta e, sob o ponto de vista evolutivo adotado por Cambier e Brunet, o
classificamos como de “evolucao prolongada, mas finalmente regressiva”.

O caso 2 difere do primeiro nao somente pela maneira de instalagao
como também pela evolucdo. O inicio foi insidioso, sendo lenta a melhora
obtida com a dexametasona. A evolucdo foi marcada por exacerbacdes su-
cessivas, desencadeadas pela suspensdo do medicamento. Sabemos que nestas
formas prolongadas, os corticoster6ides sdo quase sempre usados, sendo ine-
ficazes em certos casos, parecendo influir nitidamente em outros. A interrup-
cdo do tratamento ou mesmo a reducido da dose costuma levar & piora, sendo,
portanto, a polirradiculoneurite, absolutamente corticéide-dependente. E pre-
ciso ressaltar que este carater deve ser visto com muita cautela, pois, antes
do advento dos corticosterdides ja existiam tais formas, independentes de
qualquer prescricio desta natureza, como demonstrou Barrainel em um
caso de polirradiculoneurite de evolucdo prolongada durante 8 anos. De
acordo com Cambier e Brunet$ classificamos este caso como “polirradiculo-
neurite cronica, corticéide-dependente, de evolucdo sujeita a remissdes suces-
sivas”. Por ser de instala¢do insidiosa, cronica e parcialmente regressiva,
os autores franceses ndo a consideram como sindrome de Guillain-Barré-
Strohl. Entretanto, como outros admitem, julgamos tratar-se de uma va-
riante evolutiva.

RESUMO

S&o relatados dois casos de polirradiculoneurite de evolugdo prolongada.
O primeiro caracterizou-se por ser recidivante em dois episédios e, o segundo,
cronico, marcado por exacerbacées sucessivas. Nos dois casos estabele-



POLIRRADICULONEURITES DE EVOLUCAO PROLONGADA 339

ceu-se cortico-dependéncia, sendo ambos considerados como variantes evolu-
tivas da sindrome de Guillain-Barré-Strohl.

SUMMARY

Chronic polyneuritis: report of two cases corticosteroid-dependents.

Two cases of chronic polyneuritis are reported. The first one was charac-

terized by two recurrences and the second by chronic evolution with fre-
quents exacerbations. In both there was corticosteroid-dependence. The
authors concluded linking the cases to the Guillain-Barré-Strohl syndrome.
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