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RESUMO
A Síndrome de Guillain-Barré (SGB) é uma polirradiculoneuropatia inflamatória autolimitada, na maioria das 
vezes do tipo desmielinizante, de mecanismo autoimune, frequentemente pós-infeccioso. Caracteriza-se por 
comprometimento periférico ascendente, progressivo e geralmente simétrico, no qual as manifestações mo-
toras predominam sobre as sensoriais. O presente trabalho tem como objetivo relatar o caso de aparecimen-
to de Síndrome de Guillain-Barré em um paciente que é usuário de drogas de longo prazo e tentar relacionar 
o consumo de drogas com essa patologia. Os dados foram coletados por meio de uma entrevista, análise 
minuciosa do prontuário e informações obtidas, pelos médicos e familiares do paciente, que possibilitaram 
compará-los com as considerações da literatura. A pesquisa foi realizada com um paciente do sexo masculino 
de 27 anos, usuário de maconha, álcool e cocaína de longo prazo, que foi diagnosticado com síndrome de 
Guillain-Barré e apresentou reação ao tratamento e sintomas clínicos atípicos da síndrome. A divergência 
clínica existiu em virtude de o paciente ter apresentado amnésia e ansiedade, fatores que não condizem com 
a literatura, uma vez que, segundo estudiosos desta Síndrome, a SGB não afeta a cognição, porém é con-
statado que o uso crônico de drogas pode afetar a memória e que a abstinência dessas substâncias provoca 
ansiedade. Além disso, o paciente apresentou rejeição à imunoglobulina, terapêutica estabelecida para a 
síndrome, e se cogitou que fosse decorrente de problemas hepáticos. A literatura afirma que o uso crônico 
de álcool, maconha e cocaína provocam danos hepáticos, assim como menciona que podem diminuir a imuni-
dade do usuário. Conclui-se que o uso prolongado de drogas psicoativas pelo paciente pode ter influenciado 
no tratamento (rejeição à imunoglubulina) e sintomas atípicos da síndrome estudada.  

 A Síndrome de Guillain-Barré (SGB) 
é uma polirradiculoneuropatia inflamatória 
autolimitada, na maioria das vezes do 
tipo desmielinizante, de mecanismo au-
toimune, frequentemente pós-infeccioso. 
Embora os mecanismos patogênicos ain-

da não estejam totalmente estabelecidos, 
tem-se mostrado que a resposta imune 
humoral, mediada por células, contribui 
para a sua ocorrência.¹
 A SGB pode ocorrer em qualquer 
idade, no entanto, acomete mais a popu-
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 Trata-se de um relato de caso em 
que o instrumento escolhido para a coleta 
de dados foi um roteiro de entrevista, ba-
seado no prontuário do paciente e a coleta 
de dados foi realizada, após a aprovação 
do projeto pelo Cômite de Ética e Pesquisa 
FACENE/FAMENE, por meio da entrevista 
com o paciente, ainda hospitalizado, de-

pois da assinatura do Termo de Consen-
timento Livre e Esclarecido, através da 
análise minuciosa do seu prontuário e pela 
busca de informações, através de médicos 
e familiares. A coleta dos dados do pron-
tuário e o contato inicial com o paciente 
foi no Hospital Estadual de Emergência e 
Trauma Senador Humberto Lucena, da ci-
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lação adulta jovem, entre a 2ª e 3ª década 
de vida. Apesar da maior prevalência nes-
sa faixa etária, 20% de todos os casos se 
manifestam em crianças com menos de 
10 anos de idade. Essa patologia atinge 
homens e mulheres, porém, há o predomí-
nio no sexo masculino, sendo observado a 
proporção de 10 homens para cada 5 mul-
heres.2,3,4

 Observa-se, comumente nos paci-
entes com SGB, o antecedente patológico 
de infecções com o Campylobacter jejuni 
(principalmente), Mycoplasma pneumoni-
ae, Cytomegalovirus e vírus Epstein-Barr5. 
A doença também pode ser precipitada 
pelo vírus da imunodeficiência humana e 
por vacinas com agentes atenuados ou 
mortos. Em casos mais raros, pode ser 
precedida de uma intervenção cirúrgica, 
linfoma ou lúpus eritematoso dissemina-
do6. Há poucos relatos na literatura de 
amigdalite aguda antecedendo a insta-
lação da síndrome.2,7 
 O sintoma típico mais comum da 
SGB é a fraqueza bilateral ascendente, 
que se manifesta de maneira rápida e 
progressiva, usualmente iniciando nas ex-
tremidades inferiores distais, mas poden-
do começar na região proximal das pernas 
e braços. Além da fraqueza, o paciente 
pode manifestar incialmente a doença 
com sinais sensoriais, ataxia e disfunções 
autonômicas. Pequeno número de pa-
cientes apresenta parestesia, que pode 
permanecer durante o curso da doença8.  
Há também o envolvimento dos nervos 
cranianos, caracterizando a Síndrome de 

Miller Fisher, uma variante mais rara da 
SGB. Dor muscular ou dor radicular pode 
preceder a fraqueza em cerca de um terço 
dos pacientes9. A maioria dos pacientes 
apresentam redução dos reflexos tendino-
sos, podendo ser incialmente normal, ou 
até mesmo estar aumentado.10 
 A fraqueza pode progredir até 4 
semanas, porém, com a maioria dos paci-
entes, o período crítico é de até 2 sema-
nas. Em alguns casos raros, a progressão 
pode atingir até 6 semanas. Durante a fase 
progressiva, a doença pode atingir a mus-
culatura respiratória, de maneira que 20-
30% dos pacientes desenvolve insuficiên-
cia respiratória, necessitando de suporte 
ventilatório em uma unidade de terapia 
intensiva11. Apesar dessa potencial com-
plicação, a doença possui em geral curso 
benigno. A maioria dos pacientes recu-
pera a força muscular, embora alguns per-
manecem com fraqueza residual e outros 
evoluem para deficiências permanentes. A 
doença raramente é recidiva.11, 12 

 Nesse trabalho, buscou-se relatar 
o caso de aparecimento de Síndrome 
de Guillain-Barré em um paciente que é 
usuário de drogas (álcool, maconha e co-
caína), de longo prazo, após um quadro 
de amigdalite aguda. Não há na literatura 
um estudo relatando a possível associação 
entre o consumo dessas drogas com essa 
patologia. Assim, esse estudo, além de 
relatar a característica da progressão da 
doença nesse paciente, buscou relacionar 
o seu hábito de vida com o possível desen-
cadeamento da síndrome.



 Paciente do sexo masculino, 27 
anos, união estável, com curso superior in-
completo, residente em João Pessoa (PB), 
usuário de maconha, desde os 15 anos de 
idade, com consumo diário e frequente, as-
sim como etilista, aos fins de semana, che-
gando a elevado estado de embriaguez, 
associado com o uso de cocaína, teve uma 
crise de amigdalite e com uma semana apre-
sentou febre, diarreia e fortes dores ab-
dominais. Depois de alguns dias, começou 
a sentir fraqueza e dormências nas mãos e 
pés. Foi a um hospital de referência e o in-
formaram que eram sintomas de estresse. 
 A fraqueza dos membros, sobretudo 
os inferiores, agravou-se de modo que se 
tornou incapacitado de se manter em biped-
estação. Assim, ia continuamente a Unidade 
de Saúde da sua cidade e era diagnosticado 
como tendo uma virose. Um parente médico 
suspeitou de ser Síndrome de Guillain-barré, 
pois já apresentava parestesia e paresia dos 
membros inferiores, formigamento de for-
ma ascendente e progressiva, assim como 
dificuldade respiratória e na fala. 
 Devido à severidade em que se en-
contrava, foi admitido em um hospital de 
referência no dia 15 de junho de 2015, com te-
liaparesia de predomínio distal nos membros 
inferiores, há seis dias, associado à diseste-
sia. Estava consciente, orientado, não apre-
sentando reflexos miotáticos globalmente, 
sem lesão em pares cranianos e não refletia 
distúrbio esfincteriano. Devido à suspeita de 
polineuropatia reflexomotor (Síndrome de 
Guillain-Barré), foi colhido o líquido cefalor-
raquidiano (LCR) e enviado ao laboratório 
para confirmação do diagnóstico. No dia se-
guinte, veio o resultado de proteínas totais 
do LCR deu 50 mg/dl. Assim, o paciente foi 
acompanhado pela neurologia clínica. 
 Fez exame bacteriológico na cultu-

ra de liquor e urocultura, havendo ausência 
de crescimento bacteriano, após 48 horas 
de incubação. Fez também teste rápido de 
HIV ½ e o resultado deu não reagente. O 
exame bioquímico apresentou creatinina 
0,94 mg/dl, glicose 97 mg/dl, potássio 4,3 
mg/dl, sódio 130 mg/dl e ureia 26 mg/dl.
 Três dias depois (19 de junho de 
2015), houve agravamento do quadro neu-
rológico, com maior déficit motor dos mem-
bros inferiores, assim como déficit motor 
facial à esquerda. Além disso, sofria com 
uma disfonia crescente, bem como dispneia 
e disfagia, tendo bastante secreção e teve 
que ser alimentado por uma sonda naso-
enteral (SNE). Fez novamente o exame do 
LCR, no mesmo dia (19 de junho de 2015), 
e a quantidade de proteínas totais deu 79 
mg/dl. O paciente sofria grande carga de 
ansiedade e inquietação que agravava a 
sua situação, além de ter o sono e o repou-
so prejudicados, devido à dificuldade respi-
ratória e de fechar os olhos, apresentando 
também momentos de amnésia, principal-
mente no período noturno. 
 Iniciou o uso de imunoglobulina no 
dia 20 de junho de 2015. Observou-se que, 
durante quatro dias com o uso de imuno-
globulina, o quadro do paciente se agravou, 
principalmente devido ao aumento consid-
erável das secreções. O neurologista, que 
o assistia, relatou que o paciente rejeitou a 
imunoglobulina e que essa rejeição decorria 
de problemas hepáticos (não foram realiza-
dos exames para avaliar a função hepática). 
Completando cinco dias com a adminis-
tração de imunoglobulina, o paciente cessou 
seu uso. O neurologista cogitou a realização 
de uma plasmaferese, no entanto, não foi 
realizada. 
 Nos dias seguintes, o quadro clínico 
foi melhorando. A respiração foi se resta-
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dade João Pessoa (PB), no mês de julho 
de 2015. A análise dos dados foi realizada 
através da utilização de bases de dados vir-

tuais como Scielo, Lilacs, Medline e BVS, us-
ando-se os seguintes descritores: Sindrome 
de Guillian-Barré, neuropatia, drogas.
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belecendo de maneira que ficou eupneico. O 
paciente começou a ser assistido pela fono-
audiologia, que conduziu exercícios estimu-
ladores da fala e iniciou o estímulo à dieta via 
oral. Aceitou dieta pastosa, via sonda naso-
entérica, assim como estava com diurese es-
pontânea, cessando o uso da sonda vesical, 
mas ainda se mantendo restrito ao leito. 
   A regressão dos sintomas se deu no 
sentido descendente na força dos quatro 
membros e da paralisia facial. A fala teve 

uma significativa recuperação, assim como 
a deglutição foi restaurada, deixando de ser 
alimentado por sonda. O paciente recebeu 
alta após 29 dias de internação. No ambiente 
doméstico foi acompanhado pela fisiotera-
pia para os exercícios de recuperação mo-
tora e dentro de cinco semanas estava apto 
para permanecer de pé e andar, progredin-
do o deambular com ajuda de andadores e, 
depois de três dias, conseguiu sem apoio. 
Ele se recuperou da Síndrome sem sequelas. 

 A Síndrome de Guillain-Barré é 
definida como uma polineuropatia aguda 
ou subaguda e ocorre em 60% dos casos, 
após algum distúrbio infeccioso, sendo 
50% destes de etiologia viral. Essa patologia 
corresponde a 0,38 - 1,7 casos em 100.000, 
atingindo ambos os sexos, predominan-
temente o sexo masculino. A faixa etária 
de maior incidência está entre os adultos 
jovens (20 a 30 anos).  A fisiopatologia da 
SGB ainda não é completamente entendi-
da, mas é provável que seja um processo 
mediado pela imunidade, ou seja, resul-
tado de uma geração de autoanticorpos 
e células inflamatórias que reagem com 
epítopos de raízes e nervos periféricos, re-
sultando em desmielinização, dano axonal 
ou ambos1,2,13. O nosso caso mostra uma 
má evolução de uma amigdalite aguda em 
um adulto jovem do sexo masculino de 27 
anos, usuário de drogas, em longo prazo, 
com desencadeamento da Síndrome de 
Guillain-Barré.  
 Os relatos de neuropatia periférica 
se associam frequentemente à exposição 
das toxinas de drogas terapêuticas como 
as quimioterápicas. Entretanto, a relação 
dessas drogas no desencadeamento des-
sas neuropatias é de difícil elucidação, pois 
as associações são diversas, formas leves 
podem ser negligenciadas e alterações 
subclínicas diagnosticadas.14 
 No que se refere à Sindrome de 

Guillain-Barré, há relatos na literatura que 
certas drogas como penicilina, estrep-
toquinase, captopril e heroína são pos-
síveis desencadeadoras da síndrome. No 
entanto, o mecanismo de ação dessas dro-
gas no desenvolvimento da SGB não foi 
totalmente esclarecido14. Não há estudos 
que indiquem a incidência de outras dro-
gas psicoativas induzindo essa patologia, 
como a maconha, cocaína e álcool, que 
são retratadas no caso clínico.
 Na literatura, se constata que o 
uso contínuo da maconha pode causar 
tosse crônica, alteração da imunidade, re-
dução dos níveis de testosterona e desen-
volvimento de doenças mentais como 
esquizofrenia, depressão e crises de pâni-
co15. Além disso, a associação do consumo 
de álcool, concomitante com a cocaína, 
possui uma alta toxicidade, pois produz o 
cocaetelino, um metabólico ativo da co-
caína, que está relacionado a convulsões, 
danos hepáticos e a diminuição do sistema 
imunológico.16

 A SGB se caracteriza por uma tríade 
que consiste em parestesia e paresia, em 
geral, com evolução de forma distal e as-
cendente, assim como arreflexia, podendo 
atingir a musculatura respiratória, os ner-
vos cranianos e o sistema autônomo17. O 
acometimento dos nervos cranianos pode 
gerar manifestações clínicas como oftal-
moplegia, disautonomias, incapacidade 

RESULTADOS E DISCUSSÃO
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para deglutir e depurar secreções18. A na-
tureza potencialmente fatal da Síndrome 
está relacionada à dificuldade na deglu-
tição, ou na depuração das secreções (po-
dendo ocorrer broncoaspiração), à des-
regulação autônoma e, principalmente, 
ao potencial de falência respiratória19. No 
caso relatado, o principal sintoma que cul-
minou na busca médica foi a fraqueza dos 
membros, sobretudo nos inferiores, que 
evoluiu para teleparesia associado à dis-
estesia, acompanhado de dispneia, disfa-
gia, disfonia e acúmulo de secreções, cor-
roborando-se, assim, com o quadro clínico 
típico e com os potenciais agravos da Sín-
drome retratados na literatura.
 Os sintomas da SGB não afetam a 
função cognitiva nem o nível de consciên-
cia18. O nosso paciente divergiu com os 
estudos nesse ponto, pois apresentou 
episódios de desorientação, amnésia, 
ansiedade e insônia. Os profissionais de 
saúde, que o acompanharam, deduziram 
que tais sintomas poderiam ser decor-
rentes da abstinência das drogas alucinó-
genas. Na literatura, observa-se a ansie-
dade e insônia como sintomas principais da 
síndrome de abstinência da maconha, em 
usuários crônicos.20 Além disso, o seu uso 
prolongado pode resultar em disfunções 
cognitivas relacionadas à organização e 
integração de informações complexas, en-
volvendo a atenção e memória.21

 Em relação à abstinência da cocaí-
na, em um curso de 1 a 10 semanas, pode 
causar anedonia, disforia, insônia e ansie-
dade22. Relata-se também que a síndrome 
de abstinência do álcool se caracteriza por 
cefaleia, náuseas, tremores finos, insônia, 
agitação e inquietação psicomotora23. Além 
de que seu uso crônico pode produzir danos 
cerebrais, principalmente no hipocampo, 
local de formação e armazenamento da 
memória, assim como pode causar a Sín-
drome Wernike-Korsakoff, que se caracteri-
za pelo comprometimento da memória, es-
tado amnésico, déficts motores e sensoriais 
e desorientações temporais e espaciais.24

            O diagnóstico da SGB é fundamen-
tado nas características clínicas (fraqueza 
motora progressiva e arreflexia). Entre-
tanto, a análise do líquor pode ser útil e 
consiste no único critério laboratorial esta-
belecido. Normalmente, encontra-se uma 
elevação proteica maior que 50 mg/100ml 
e presença de dez ou menos células mono-
nucleares, caracterizando-se a dissociação 
proteico/citológica. No entanto, o exame 
pode ser normal na primeira semana. O 
paciente do caso aqui em estudo, no dia 
da sua admissão, apresentou como re-
sultado de proteínas totais 50 mg/100 
ml. Após três dias, quando o quadro neu-
rológico se agravou, o resultado do LCR 
teve aumento proteico de 79 mg/100 ml. 
A eletromiografia também ajuda a diferen-
ciar as características clínico-patológicas 
da doença, mas não foi realizada no caso 
relatado.1,2

           No tratamento da SGB, é essencial 
a terapia de imunomodulação e um proto-
colo de suportes médicos a fim de evitar 
complicações no quadro. É preconizado 
para estes suportes o uso de heparina, 
para evitar o tromboembolismo pulmonar 
(TEP); acompanhamento nutricional, ga-
rantindo a competência imunológica. Este 
suporte é feito por nutrição parenteral 
ou sonda do tipo naso/orogástrica e deve 
ser começado na fase inicial da doença; 
fisioterapia respiratória para evitar atelec-
tasias e pneumonia; fisioterapia geral para 
diminuir as contraturas corporais; além de 
apoio psicológico.4,25          
 Quanto à terapêutica específica 
da imunomodulação, há duas técnicas 
eficazes para a síndrome: plasmaferese e 
infusão endovenosa de imunoglobulinas.  
A plasmaferese consiste na retirada de 
sangue do paciente, separando o plasma 
das células sanguíneas. Nesta segregação, 
se visa remover grande parte dos anticor-
pos e outros fatores circulantes de ação 
na patogenia da Síndrome. Após esse pro-
cedimento, as células sanguíneas são res-
postas ao paciente26. No caso discutido, a 
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técnica foi apenas cogitada, mas não real-
izada por diversos fatores.
 Em relação a infusão de imuno-
globulinas (Img) – tratamento adotado no 
caso em discussão – tem sido considerado 
o mais adequado e eleito na dose de 0,4 g/
kg/dia durante cinco dias; o mecanismo de 
ação das Img ainda é desconhecido. No en-
tanto, há evidências que elas atuam neu-
tralizando os anticorpos que bloqueiam a 
união neuromuscular por um mecanismo 
dose dependente. Quando se compara 
esta forma de terapia com a plasmaferese, 
percebe-se que elas possuem resultados 
similares. Porém, as Img alcançam melhor 
grau funcional em menor espaço de tem-
po e com menos efeitos adversos e lim-
itações.17

 Contudo, no caso estudado, o or-
ganismo do paciente teve uma intolerân-
cia ao tratamento com Img, os efeitos co-
laterais foram superiores ao benefício o 
que caracterizou em uma piora do quadro, 
exemplificado no aumento exuberante 
das secreções. A literatura relata que os 
efeitos adversos da imunoglobulina huma-
na endovenosa estão mais relacionados 
à sua velocidade de infusão. As reações 
mais comuns são: febre, calafrios, rubor, 
taquicardia, palpitações e dor torácica. 
Em menor grau, pode apresentar náuseas, 
ansiedade, dor abdominal, dispneia e ar-
tralgia/ mialgia. Eventos mais raros e com 
maior gravidade podem acontecer, como 
meningite asséptica, neutropenia, ur-
ticária, erupção maculopapular, vasculite 
leucocitoclástica, eventos tromboembóli-
cos e insuficiência renal.27

 Mesmo com o agravamento da 
doença, após o início do tratamento de in-
fusão, os médicos do paciente deste caso 
clínico, deixaram que os cinco dias de ter-
apia se completassem. Suspeitou-se que 
a não adesão à imunoglubulina fosse dev-
ido a problemas hepáticos. Porém, não 
foram realizados exames para avaliação 
das funções hepáticas. Observa-se em 
estudos que o uso crônico da maconha, 

isolado ou associado a outras drogas, rel-
aciona-se com alterações morfológicas e 
enzimáticas hepáticas, propondo que os 
canabinóides são possíveis substâncias 
hepatotóxicas28. Relata-se também que a 
bebida alcoólica é extremamente prejudi-
cial ao fígado, órgão responsável pelo seu 
metabolismo, e quando associado com a 
cocaína, gera o cocaetilino, que promove 
também danos hepáticos.29 
 Esses danos hepáticos, provoca-
dos pelo álcool, são decorrentes de impor-
tantes modificações bioquímicas como au-
mento da relação NADH/NAD, formação 
de aldeído acético, proliferação micros-
somal, estresse oxidativo, estado hiper-
metabólico, entre outros. Além disso, o 
etanol pode aumentar o metabolismo 
de drogas nas fases de absorção, ligação 
de proteínas no plasma, fluxo sanguíneo 
hepático, distribuição, captação hepática 
e fases de oxidação e conjugação. Um dos 
agentes em que a hepatotoxidade aumen-
ta, quando associado ao uso de álcool, é a 
cocaína.30

 Um dos principais agentes que o 
fígado metaboliza são os medicamentos, 
que são especificamente metabolizados 
no retículo endoplasmático, uma vez que 
esse órgão tem várias enzimas microsso-
mais, responsáveis pelo seu metabolis-
mo. Essas enzimas podem ser inibidas por 
algum xenobiótico ou medicamento. A 
inibição leva o aumento da concentração 
do substrato e/ou diminuição do medica-
mento. Assim, pode-se considerar que o 
uso de substâncias químicas, feito pelo 
paciente relatado, pode ter provocado 
danos hepáticos que tenham contribuído 
com a reação adversa no uso da imuno-
globulina.31 
    A SGB evoluciona em três fases que são 
denominadas de progressão, estabilização 
e regressão, que se completa em poucas 
semanas, ou até em meses. Na maioria dos 
casos, o quadro se completa nas três primei-
ras semanas e ocorre a recuperação total. No 
entanto, alguns permanecem com fraqueza 
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muscular moderada, uns com incapacidade 
residual grave e poucos evoluem para o óbi-
to, sendo a morte provocada, nas fases inici-
ais da doença, por disfunções autonômicas 
ou falência orgânica. Já, nas fases tardias, 
por causa das complicações decorrentes 

da imobilização prolongada do doente, tal 
como uma infecção bacteriana3,4,25,32. No 
caso clínico relatado, a fase da doença se 
completou em torno de um mês e dentro 
de cinco semanas teve a recuperação total, 
concluindo o quadro sem sequelas.

 A Síndrome de Guillain-Barré é uma 
rara doença neurológica. Deve-se salien-
tar que as doenças raras afetam até 65 
pessoas em 100.000 habitantes, atual-
mente. É essa baixa frequência, por tipo 
de doença, que define o critério epidemi-
ológico de raridade e, no caso da SGB, a 
prevalência varia de 1/91000 a 1/55000. No 
Brasil, há escassez de dados sistematiza-
dos para SGB, assim como para a maioria 
das afecções raras33. Atualmente, está 
sendo investigada a sua relação com o 
Zika Vírus, conforme a notificação solicita-
da aos munícipios pela Vigilância de Saúde, 
para que todos os casos de síndrome de 
Guillain-Barré sejam notificados e assim, a 
confirmação da ligação entre o Zika Vírus 
e essa Síndrome seja concluída34. Portan-
to, observa-se a necessidade de maiores 
estudos, acerca dessa patologia, para um 
maior embasamento teórico e busca de 
melhores tratamentos para diminuir ou 
eliminar os seus efeitos deletérios.
 A Síndrome de Guillain-Barré é uma 
polineuropatia periférica que ocorre, na 
maioria dos casos, após um distúrbio in-
feccioso. O paciente apresentou os sinto-
mas típicos da Síndrome, após um quadro 
de amigdalite aguda. Não há relatos na lit-
eratura sobre o uso de drogas psicoativas 
como prováveis desencadeadoras da SGB. 
No entanto, a maconha, o álcool e a cocaí-
na possuem o potencial de alterar a imuni-
dade do usuário, favorecendo uma maior 
vulnerabilidade do paciente a infecções. 
 Os sintomas clínicos típicos da SGB 
consistem em paresia e parestesia, que 
progride de forma distal e ascendente, as-

sim como arreflexia. A gravidade da doença 
se relaciona à dificuldade respiratória, 
broncoaspiração e disautonomias. O paci-
ente do caso apresentou esses sintomas 
peculiares e os potenciais de agravo da 
Síndrome. Entretanto, divergiu do quadro 
clínico da doença, por ter apresentado es-
tado amnésico, sendo que a síndrome não 
afeta a função cognitiva, e ainda apresen-
tou ansiedade, inquietação e insônia. A 
maconha, álcool e cocaína podem afetar 
a memória do usuário crônico e, na ab-
stinência dessas substâncias, provocam in-
sônia, ansiedade e inquietação. Portanto, 
atenta-se à possibilidade de seu quadro de 
disfunção cognitiva e psíquica ser decor-
rente do uso crônico e abstinência dessas 
drogas. 
 O tratamento preconizado para a 
SGB é através da plasmaferese e infusão 
endovenosa de imunoglobulinas. A ter-
apêutica, adotada para o paciente do caso, 
foi por meio da infusão de imunoglobuli-
na. Porém, o paciente teve reações adver-
sas ao fazer uso dessa terapia, superando 
os seus efeitos benéficos. Os médicos cog-
itaram ser devido a problemas hepáticos, 
mas exames não foram realizados para 
essa confirmação.
 A literatura relata que o uso crôni-
co de maconha, cocaína e álcool pro-
duzem danos hepáticos, principalmente 
no uso abusivo de etanol, em que um dos 
malefícios é a alteração do metabolismo 
de medicamentos. Portanto, há a possibili-
dade dessas substâncias terem provocado 
alterações hepáticas no paciente e ten-
ham interferido no seu tratamento.

CONSIDERAÇÕES



Conclui-se que o uso prolongado de dro-
gas psicoativas, pelo paciente deste caso, 
pode ter influenciado no quadro atípico e 
agravamento da SGB, assim como na re-
cuperação. Devido a isso, o trabalho ten-
tou associar a Síndrome de Guillain-Barré 

com o uso de drogas psicoativas. Supôs-
se que a lesão hepática, por uso dessas 
substâncias contribuiu com a reação ad-
versa da terapêutica medicamentosa pre-
conizada, afetando o tratamento e recu-
peração do paciente. 
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