Um caso de ataxia sensitiva e seus diagnósticos diferenciais
Discutir as principais hipóteses diagnósticas diante de um quadro de tetraparesia, hiporreflexia e alterações de sensibilidade proprioceptiva e vibratória. 
Feminino, 46 anos, apresentou quadro gripal de forte intensidade em 08/2022, evoluindo com fadiga e paresia de MMII, levando à dificuldade de deambular em ambientes escuros, progredindo para maior limitação e restrição ao leito. Relata queda em 01/2023, iniciando paresia de MMSS, além de parestesia de MMII e MMSS. No dia 30/03/2023, na avaliação neurológica ao leito, apresenta tetraparesia simétrica discreta de predomínio distal de MMSS e proximal de MMII, associado a hiporreflexia global (exceção aquileu grau 0 bilateral), hipotrofia global com predomínio em mãos e pernas, hipotonia em MMII maior a esquerda, além de perda de propriocepção consciente distal em MMSS e MMII e apalestesia. A eletroneuromiografia revelou neuropatia sensitivo-motora de padrão axonal e predomínio sensitivo e o líquor evidenciou elevação das proteínas (86mg/dL). 
A suspeita diagnóstica foi de Polineuropatia Inflamatória Desmielinizante Crônica (CIDP), um distúrbio neurológico sensório-motor crônico, imunomediado, que afeta os nervos periféricos e raízes nervosas, sendo caracterizado por fraqueza muscular simétrica e progressiva, associada a alterações de sensibilidade, diminuição dos reflexos tendinosos e elevação das proteínas no líquor, com evolução além de 8 semanas. Outra importante hipótese diagnóstica é a Polineuropatia Desmielinizante Inflamatória Aguda ou Síndrome de Guillain-Barré (SGB), que normalmente não se estende além de 8 semanas e cujo início é de fácil identificação, ao contrário do CIDP que evolui com progressão ou recaídas e apresenta manifestações sensoriais mais evidentes, como descrito no caso. Além disso, a presença de eventos desencadeantes (como infecções ou vacinações), envolvimento de nervos cranianos, acometimento autonômico e necessidade de suporte ventilatório estão mais associadas a SGB. Outras hipóteses incluem a Neuropatia Periférica sintomática associada a Gamopatia Monoclonal, entidade que também pode acometer os nervos periféricos pela deposição de imunoglobulinas (neste caso excluída pela eletroforese de proteínas no sangue que não identificou proteína monoclonal) e a neuropatia em contexto paraneoplásico.

