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Resumo

A Sindrome de Guillain-Barré (SGB) trata-se de uma polineuropatia inflamatdria
desmielinizante que afeta nervos periféricos, caracterizada por inicio agudo com progressio
rapida, de carater ascendente e simétrico. A SGB pode ser originada de fatores ambientais,
como mimetismo molecular e fatores genéticos relacionados ao sistema HLA. Esta sindrome
possui carater autoimune mediada por uma desregulacdo do sistema imune humoral e celular
caracterizada por uma cascata inflamatoria, que culminam na formagéo de anticorpos e células
leucocitarias que atacam a bainha de mielina dos axdnios de gangliosideos e nodos de ranvier
no Sistema nervoso periférico (SNP). Esta neuropatia afeta adultos e criangas, com incidéncia
de 1 a 2/100.000 habitantes. A SGB possui diversas variantes descritas, dentre elas estdo a
PIDA (Polineuropatia Desmielinizante Inflamatoria Aguda), NAMA (Neuropatia Axonal
Motora Aguda), NASMA (Neuropatia Axonal Sensitivo-Motora) e Sindrome de Miller-Fisher
(SMF), dentre essas a PIDA e Miller-Fisher ocorrem por desmielinizagdo relacionadas com
infiltrado de macréfagos, ja a NAMA e NASMA ocorrem por danos axonais relacionadas com
desenvolvimento de anticorpos anti-gangliosideos. O diagndstico da SGB ¢ clinico e
laboratorial, sendo alguns dos métodos de diagndstico laboratorial a analise do Liquido
cefalorraquidiano (LCR) e o Ensaio Imunoenzimatico de captura (ELISA). A SGB também
apresenta medidas terapéuticas como o tratamento com imunoglobulina humana intravenosa
(IGIV) e a plasmaferese (PF) que visam bloquear a resposta imune exacerbada para garantir o
adequado progndstico do paciente. Este trabalho tem por objetivo apresentar uma revisio
bibliografica da SGB, indicando as caracteristicas fisiopatoldgicas e imunolégicas das variantes
clinicas, diagndsticos e tratamentos.

Palavras-chave: Polineuropatia, mimetismo molecular, autoanticorpos, Sindrome de Guillain-
Barré.
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Abstract

Guillain-Barré Syndrome (GBS) is a demyelinating inflammatory polyneuropathy that affects
peripheral nerves, characterized by an acute onset with rapid progression, with ascending and
symmetrical character. GBS may originate from environmental factors such as molecular
mimicry and genetic factors related to the HLA system. This syndrome has an autoimmune
character mediated by a dysregulation of the cellular and humoral immune system characterized
by an inflammatory cascade, which culminates in the formation of antibodies and leukocyte
cells that attack the myelin sheath of axons of gangliosides and ranvier nodes in the peripheral
nervous system. This neuropathy affects adults and children, with an incidence of 1 to 2 /
100,000 inhabitants. The GBS has several variants described, among them are AIDP (Acute
Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy), AAMN (Acute Axonal Motor Neuropathy),
ASMN (Axonal Sensitive-Motor Neuropathy) and Miller-Fisher Syndrome (MFS), where AIDP
and Miller- Fisher occur by demyelination-related infiltrate of macrophages and AAMN and
ASMN occur due to axonal damage related to the development of anti-ganglioside antibodies.
The diagnosis of GBS is clinical and laboratorial, some of the laboratory diagnostic methods
being the analysis of cerebrospinal fluid (CSF) and the enzyme-linked immunosorbent assay
(ELISA). GBS also presents therapeutic measures such as treatment with intravenous human
immunoglobulin (IVIG) and plasmapheresis (PF) that aim to block exacerbated immune
response to guarantee the patient's adequate evolution. This work aims to present a
bibliographic review of GBS, indicating the pathophysiological and immunological
characteristics of clinical variants, diagnosis and treatments.

Key words: Polyneuropathy, molecular mimicry, autoantibody, Guillain-Barré Syndrome.

INTRODUCAO

A sindrome de Guillain-Barré (SGB) foi inicialmente descrita em 1859 por
Landry, que descreveu um caso de fraqueza ascendente que evoluiu para paralisia
durante 3 semanas e terminou em Obito por insuficiéncia respiratoria. O caso ficou
conhecido como Paralisia ascendente de Landry. Anos depois em 1919, trés médicos a
servigo militar, George Guillain, Jean Alexandre Barré e André Strohl relataram casos
parecidos com a paralisia ascendente de Landry, porém com dissociagdo
albuminocitolégica vista no liquido cefalorraquidiano (LCR), ficando conhecida como
Sindrome Guillain-Barré-Strohl ou mais comumente Sindrome de Guillain-Barré .

A SGB trata-se de uma polineuropatia autoimune aguda ou subaguda assim
como suas variantes ou subgrupos, sendo uma doenca desmielinizante que afeta o
sistema nervoso periférico (SNP) *. A SGB ¢ a causa mais frequente de neuropatia
paralitica, caracterizada por inicio agudo, com progressdo rapida, apresentando-se com
fraqueza muscular simétrica nas pernas, que pode progredir para os membros superiores
e rosto, podendo afetar os quatro membros e causar doenca nervo-craniana, levando a
perda profunda dos reflexos tendineos .

A incidéncia da SGB € variavel na literatura, sendo a incidéncia anual é de 1 a
2/100.000 nos paises ocidentais, afetando na maior parte pessoas entre 15 ¢ 50 anos, em
sua maioria homens .

A recuperagdo motora completa ocorre em cerca de 60% dos pacientes, € o
indice de recorréncia da sindrome nesses pacientes € pouco maior que 5%.
Aproximadamente 15% dos pacientes com SGB apresentam fraqueza residual de
moderada a grave. Alguns pacientes progridem rapidamente para insuficiéncia
respiratoria com necessidade de ventilagdo dentro de horas ou dias, sendo uma das
causas mais comuns de morte. O dbito pode ocorrer em cerca de 10% dos pacientes,
mesmo apés o tratamento %,
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A causa exata desta sindrome é desconhecida, mas 50 a 70% dos casos iniciam-
se uma a quatro semanas apds uma infec¢do respiratria ou gastrointestinal *-". Foram
postulados gatilhos tanto infecciosos como ndo infecciosos Y, entre os quais a infec¢io
por Campylobacter jejuni é a principal responsavel por alguns subconjuntos da
sindrome .

Esta neuropatia resulta de modifica¢des epigenéticas ou de um gatilho ambiental
em um hospedeiro suscetivel, estando relacionada a resposta humoral e celular contra
epitopos de antigenos expressos por células de Schwann, bainha de mielina e axdnios
@ Relaciona-se com mudangas patologicas como desmieliniza¢io segmentar de nervos
periféricos ®). Neuropatias Periféricas como a SGB sdo mediadas por anticorpos
dirigidos contra antigenos da mielina, juntamente com células T e macréfagos, os quais
invadem a bainha de mielina, as membranas axonais ou os nodos de ranvier . A
sindrome inicia-se apds uma resposta anormal a um patégeno infeccioso que acarreta
um mecanismo de mimetismo molecular, ocorrendo similaridade estrutural de
glicolipideos naturais de células e tecidos do hospedeiro e moléculas de agentes
infecciosos que levam a produgdo dos autoanticorpos . Estudos citam a relagfo entre
polimorfismos de HLA e o risco de SGB .

O presente estudo apresenta uma revisdo bibliografica sobre a Sindrome de
Guillain-Barré, visando principalmente abordar os aspectos imunologicos e
fisiopatologicos da sindrome, sendo importante o entendimento desta para analise
clinica, tratamento e prognostico dos pacientes.

Etiologia da Sindrome de Guillain-Barré

A SGB trata-se de uma doenga de origem autoimune em que ocorrem danos ao
sistema nervoso, causando desmielinizagdo dos nervos periféricos . E considerada
uma polineuropatia aguda de etiologia ndo completamente esclarecida, porém estudos
revelam que 50 a 70% dos casos surgem uma a quatro semanas apds uma infecg¢do
respiratoria ou do trato gastrointestinal, a qual € iniciada por uma resposta anormal a
patdgenos infecciosos ©5).

A sindrome estd frequentemente associada a infecg¢des causadas por agentes
como Campylobacter jejuni, Citomegalovirus, virus Epstein-Barr e Mycoplasma
pneumoniae ' Foram também relatados como agentes da sindrome os virus
hepatotrdéficos (virus das hepatites A, B e C), relagdo com vacinagdo para HINI,
contaminagdo por metais pesados, SGB associada ao virus Zika (ZIKV), a qual foi
descrita em decorréncia de manifestagdes neuroldgicas, e sindrome associada ao virus
HIV 1219 Também foi descrito casos de associacdo de SGB aguda e grave com a
infec¢do pelo virus Chikungunya, levando a conclusdo que o virus Chikungunya era o
responsavel pela SGB em dois pacientes '

C. jejuni (bacilos Gram-negativos mdveis espiralados, finos e compridos) € a causa
bacteriana mais comum de gastroenterite humana, e trata-se da causa mais
predominante que antecede a SGB '),

Complicagdes neuroldgicas como as da SGB tem relagdo muito provavel com o
ZIKV. As autoridades sanitarias estdo em alerta maximo quanto ao ZIKV, pois sua
disseminag¢do rapida na América Latina se da devido a altas concentragdes do mosquito
Aedes aegypti, sua tacil adaptacdo ao ambiente e a falta de antecedentes imunitarios. O
que acontece ¢ que provavelmente durante a replicacdo do virus, este incorpora
glicolipideos e glicoproteinas expressas na membrana celular hospedeira, tornando-se
antigénica através do mecanismo de mimetismo molecular '®.

Aspectos fisiopatologicos da Sindrome de Guillain-Barré
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As principais caracteristicas da sindrome consistem em fraqueza dos membros
com progressdo bilateral simétrica e rapida, indo dos membros inferiores até cabeca,
com perda de reflexos osteotendinosos com leve perda sensorial, podendo ou nao
envolver nervos respiratorios e cranianos, sendo a fraqueza maxima atingida dentro de
quatro semanas e as manifestagdes motoras sobrepdem as sensoriais **'").

A SGB ¢ uma doenga que evolui em fases, da qual a primeira fase ocorre nas
primeiras 24 horas apds inicio da sintomatologia, caracterizando-se por progressido da
doenga, com evolug¢do gradual de fraqueza, ou menos frequente, inicio subito com
rapido agravamento e necessidade de ventilagdo mecanica. Dias depois tem inicio a fase
de plateau, caracterizada por estabilidade da doenca em que o paciente pode apresentar
variagdes diarias de for¢a muscular, meses depois tem inicio a fase de recuperacdo
inicial e a ultima fase € a reabilitagdo a qual ocorre em meses ou anos, ocorrendo
recuperagdo total de alguns pacientes enquanto outros permanecem com residuos de
fraqueza '¥.

Aspectos imunologicos envolvidos na Sindrome de Guillain-Barré

As neuropatias autoimunes ocorrem apods perda da tolerancia imunoldgica a
mielina ou aos antigenos axonais . A imunopatogénese da SGB ainda ¢ incerta, mas
acredita-se que seja caracterizada por desmielinizagdo segmentar de nervos periféricos.
Estudos recentes tém indicado a imunidade humoral exacerbada, bem como
componentes do sistema imunologico celular e a produgdo de anticorpos anti-
gangliosideos como fatores envolvidos na patogénese da SGB. Existe um modelo
animal experimental chamado de Neurite Autoimune Experimental, que possuem
semelhancas histopatologicas com a SGB @,

A SGB ¢ iniciada por uma resposta anormal a um patégeno infeccioso . Os
agentes infecciosos podem desencadear doencas autoimunes através de diferentes
mecanismos, incluindo mimetismo, disseminagdo de epitopos, ativacdo de produgdo de
superantigenos e ativagdo de uma resposta imune exacerbada. Em geral, anticorpos
fixadores de complemento, macréfagos e células T sio os principais mecanismos
efetores em todas as neuropatias periféricas autoimunes . O dano causado a mielina
causa uma perturbacdo na propaga¢do saltatoria dos potenciais de agdo resultando em
propagagdo do impulso nervoso de maneira mais lenta até a sua célula alvo, resultado da
desmielinizacdo '”. O dano nos nervos, na bainha de mielina resulta em velocidade
condutora lenta, dissincronia de conducdo e fraqueza muscular de carater progressivo
@019 Os sintomas ocorrem pelo ataque as células protetoras de Schwann que cercam os
nervos, permitindo que as enzimas comecem a destruir a mielina dos axonios dos
nervos periféricos que ajudam a garantir a recep¢do e a velocidade de impulsos
nervosos 2.

O mimetismo molecular, citado como relevante para a patogénese da sindrome,
baseando-se nos antecedentes gastrointestinais, mais comumente por C. jejuni ou por
infecgdo respiratéria em cerca de dois tercos dos casos, ocorre entre glicolipideos e
moléculas superficiais de agentes infecciosos, os quais possuem moléculas semelhantes,
levando a producdo de autoanticorpos 2.

A causa mais frequente de neuropatia paralitica aguda é a SGB, abrangendo um
numero de varidveis distintas ©. Além da apresentagio classica da SGB, a
polineuropatia desmielinizante aguda (PIDA), onde ocorre desmielinizagdo dos nervos
periféricos mediada por autoanticorpos, células T e macréfagos contra a bainha de
mielina e células de Schwann, esta é caracterizada por multiplos focos desmielinizantes
em todo o sistema nervoso periférico. As outras variantes clinicas sdo baseadas nos
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tipos de fibras nervosas envolvidas (motoras, sensoriais, sensorial e motora, cranial ou
autonomica) @,

Outra variante ¢ a sindrome de Miller-Fisher (SMF), uma sindrome rara que
representa 5 a 10% dos casos de SGB, ¢ caracterizada por uma triade de sintomas
agudos, os quais consistem em oftalmoplegia, ataxia e arreflexia. A maioria dos
pacientes com Miller-Fisher apresentam pelo menos duas destas caracteristicas e
proteinas aumentadas no liquor. A Sindrome de Miller-Fisher também ocorre devido a
produgéo de autoanticorpos contra gangliosideos, levando a desmielinizagdo de nervos
periféricos e cranianos. O curso clinico da sindrome de Miller-Fisher é autolimitante e
semelhante a uma fase aguda com resposta imunoldgica primaria, em que uma resposta
humoral ¢ iniciada causando os sintomas neuroldgicos em até dez dias e depois
recuperacio espontanea 2.

Outra variante da SGB ¢ denominada neuropatia axonal motora aguda (NAMA),
onde ocorrem danos ao axonio de nervos motores, ndo ocorrendo desmielinizagdo. Esta
¢ a forma motora da sindrome de Guillain-Barré ®**). A NAMA caracteriza-se por uma
degeneracdo axonal acentuada, causada também por um ataque mediado por
autoanticorpos nos axonios e nodos de ranvier ®), Quando afeta, além de fibras motoras,
as fibras sensoriais, a variante é denomina neuropatia axonal sensitivo-motora aguda
(NASMA). NAMA e NASMA estdo associados a infec¢do por C. jejuni e anticorpos
anti-gangliosideos .

Anticorpos que reconhecem gangliosideos foram associados a diferentes
neuropatias”?. Ja foram identificados mais de 40 diferentes gangliosideos localizados
na membrana plasmatica de células nervosas, onde se apresentam em concentragdes
elevadas, dentre eles o mais simples é o GM3 e, derivando desse estd o GMI1, de
consideravel interesse biologico e importante significado médico e fisiologico #>227

Os gangliosideos, particularmente GM1, GDla, GD1b, GQlb e GTI, sao
particularmente abundantes no cérebro, apresentando-se em concentragdo mais elevada
na matéria cinzenta que na branca, e suas expressdes correlacionam-se com
neurogénese, sinaptogénese, transmissdo, e a proliferacdo das células. Os subtipos
clinicos da SGB estdo relacionados com os antigenos especificos dos anticorpos e a
distribuicdo de gangliosideos nos tecidos nervosos periféricos ajudam na apresentagdo
clinica heterogénea da doenca ¥. Os GM1 sdo encontrados principalmente na mielina
dos nervos motores.

O gangliosideo GM1 ¢ um receptor para toxina colérica, presente no intestino,
apresentando-se como porta de entrada para toxinas bacterianas. Os anticorpos IgM sio
principalmente associados a doencas agudas, enquanto que os anticorpos IgG sdo
tipicamente encontrados em cronicas. Considerando que a cooperagdo com células T ¢
necesséria para a indugfo de anticorpos IgG @29,

As especificidades dos autoanticorpos podem estar relacionadas com a alteracéo
do sitio de ligacdo, onde células B normais sofrem mutagdes dos genes, remoldando
aleatoriamente seus sitios de ligacdo levando a um aumento da afinidade de ligagéo e
especificidade para gangliosideos, causando entdo uma resposta inflamatoria V.

Estudos no sangue periférico forneceram evidéncias de que fatores celulares e
humorais, independentemente ou em conjunto desempenham um papel central na
patogénese da sindrome, contribuindo para as manifestagdes clinicas. Quando se refere
a imunidade celular, foi descrito que infiltrados inflamatdrios sdo observados ao longo
dos nervos, raizes ou plexos nervosos, juntamente com desmieliniza¢do mediada por
macrofagos. Os macrofagos possuem papel no dano nervoso, sendo essenciais na fase
efetora da doenca, devido a liberacdo de citocinas pré-inflamatorias, como IL-6, TNF-a
e IL-1 e outros mediadores altamente ativos que atravessam a membrana das células de
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Schwann saudaveis chegando & mielina, destruindo-a 2", Citocinas e quimiocinas

liberadas por células T ativadas, ou o complemento, podem aumentar a permeabilidade
capilar, facilitando a migra¢do dessas células para o local, onde ha formagdo do
complexo de ataque & membrana iniciam a degeneragdo 7).

Quando se refere a imunidade humoral, como ja mencionado, diz respeito a
produgdo de autoanticorpos induzidas pela presenca de agentes microbianos, com
participacdo de células B e T #8217,

Células auxiliares foliculares (Tth) dizem respeito a uma classe de linfocitos T,
com fungdo de ativar macroéfagos em respostas imunes celular, e promover produgéo de
anticorpos por células B na resposta imune humoral. As fun¢des s@o mediadas por
citocinas secretadas e pelo ligante CD40 de células T em ligagdo com CD40 de
macrofagos ou de células B %%

Foi descrita a hipétese de que o dano imunolégico mediado por células TCD4"
células autorreativas em paralelo com expressdo de citocinas aumentada contribui para
o processo inflamatdrio da sindrome ). Ocorre uma cascata de respostas inflamatérias
imunomediadas, gerada pelo reconhecimento imune especifico envolvendo linfécitos T,
gllc))nécitos e diversas citocinas, os quais levam a desmieliniza¢cdo no SNP do hospedeiro

Mediadores especificos de quimiocinas no inicio do processo da doenga podem
limitar a lesdio inicial do nervo periférico e facilitar a recuperacdo ©. As células de
Schwann podem participar da cascata inflamatdria, levando ao aumento na produgéo de
citocinas e outras substancias toxicas. Encontram-se altas concentragdes de citocinas
pro-inflamatérias, como IFN-y, IL-1p, TNF-a e IL-6, durante a progressdo da doenga. A
invasdo das células imunes durante o ataque ao sistema nervoso periférico, gerando
citocinas, ocasionam alteragdes neurofisioldgicas severas, desmieliniza¢do e danos
axonais V.

Outro fator de risco para SGB citado ¢ a suscetibilidade do paciente relacionada
com o Antigeno Leucocitario Humano (HLA), os quais sdo redes de genes altamente
polimorficos que afetam as respostas imunes a infecgdes e estdo implicados em doencgas
autoimunes “¥. O HLA ¢ um loci de gene que codificam o complexo de
histocompatibilidade (MHC), estas moléculas tém papel fundamental na resposta imune
humana, estando relacionadas com prote¢do ou susceptibilidade as doengas. Como o
sistema HLA participa da resposta imune contra agentes infecciosos possivelmente a
causa da susceptibilidade a SGB ¢ devido ao polimorfismo destes genes '),

Estudos citam que durante o periodo de recuperacdo da SGB ocorre uma
mudanga de resposta Th1 para Th2, o que sugere que a resposta imune mediada por Th2
possa resultar em melhora do curso da doenga ©%2".

Diagndstico e tratamento da Sindrome de Guillain-Barré

O diagnostico da sindrome baseia-se na anamnese, caracteristica clinica e
sintomatoldgica do paciente e sdo necessdrios exames complementares, como testes
laboratoriais, pois a SGB ndo pode ser diagnosticada por um teste isolado **Y. Os
diagndsticos laboratoriais sdo também importantes para diferenciar as variantes da
sindrome "*").

Nao existem caracteristicas laboratoriais especificas para a SGB, no entanto os
pacientes podem apresentar uma elevacdo leve de creatina-quinase (CK) ou de
transaminases e hiponatremia . Dentre os métodos de diagnéstico laboratorial existe a
analise do liquido cefalorraquidiano (LCR), para detectar elevacdo de proteinas e
verificar a presenca de leucocitos, onde notam poucos mononucleares, em andlise uma
semana apos o inicio da sintomatologia "* *". Na analise no LCR pode ser obervado
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dissociacdo albuminocitoldgica que se trata de um aumento de proteinas acima de
1.800mg/d] e pleocitose com 10 a 20 células por mm® V.

Quando se suspeita desta neuropatia, estudos eletrofisioldgicos sdo essenciais
para confirmar o diagndstico e excluir seus imitadores, permitindo avaliar as respostas
sensitivas e motoras do paciente, mostrando anormalidades que indicam a presenga de
desmielinizagdo, sendo entdo um diagndstico com alta sensibilidade e especificidade.
Avaliando neurocondu¢@o motora e sensitiva, verificando a presenca de bloqueio
parcial da condugdo nervosa e diminuicdo da velocidade de condugdo, dispersdo
temporal anormal e laténcia distal prolongada. Outros métodos diagnosticos sao
sorologia, para identificagdo de anticorpos no soro, coproculturas, hemocultura e
pesquisa de virus no LCR %11,

Existe uma escala de avaliagdo funcional do paciente afetado pela SGB
conhecida como F-score, que tem por finalidade avaliar a capacidade funcional do
paciente, classificar o grau de debilidade, a gravidade da situagdo e ajudar na tomada de
decisdes terapéuticas. Esta escala vai de 0 a 6, onde 0) indica paciente saudavel; 1)
indica sinais e sintomas minimos, onde o paciente tem capacidade de realizar atividades
como correr; 2) indica paciente capaz de caminhar sem ajuda; 3) indica paciente que s6
pode caminhar com auxilio de suporte; 4) indica paciente sem capacidade de andar; 5)
paciente com necessidade de ventilagdo mecanica e 6) morte ©'%.

Outro método diagnostico € o método de Ensaio Imunoenzimatico de captura
(ELISA), realizado para detectar anticorpos, utilizando gangliosideos em placa para
detectar autoanticorpos no soro do paciente. Este método é utilizado para confirmar
diagnostico da SGB, no entanto o ELISA para SGB ¢ um método demorado e sabe-se
que um diagndstico precoce ¢ necessario para um rapido tratamento . Existem
exames complementares de segunda linha que dependem de cada caso, como
ressonancia magnética nuclear medular, essencial em casos rapidamente progressivos,
ressonancia magnética nuclear cerebral para excluir doencas inflamatdrias no sistema
nervoso central, raio-X de torax realizado em casos de dificuldade respiratoria, e
pesquisa de metais pesados, drogas e toxinas botulinicas '®.

Os tratamentos especificos visam acelerar a recuperacdo, bloqueando a resposta
imune aberrante, e medidas que garantem o adequado progndstico do paciente. Estudos
citam dois tratamentos especificos para sindrome a plasmaferese (PF) e a
imunoglobulina humana intravenosa (IGIV). A imunoglobulina tem efeito benéfico no
bloqueio da cascata imunologica que leva a les@o nervosa, e a plasmaferese consiste na
reducdo de anticorpos circulantes ! *3'2%),

A maioria dos pacientes com a sindrome se recupera espontaneamente, iniciando
a recuperacdo 28 dias apds o inicio da sintomatologia, com tempo médio para completar
a recuperagdo de 200 dias em 80% dos casos. Mesmo com tratamento cerca de 3% dos
pacientes morrem. A hospitalizagdo ocorre em aproximadamente 7 dias e até 25% dos
pacientes necessitam de intubag@o. O progndstico piora em pacientes com idade
avancada .

Consideracoes finais

A SGB trata-se de uma polineuropatia de carater autoimune onde ocorre a
producdo de autoanticorpos, levando a desmielinizagdo principalmente de nervos
periféricos o que os impedem de conduzir de maneira adequada os sinais provenientes
do sistema nervoso central, resultando nos sinais e sintomas da sindrome a qual
apresenta progressao rapida, ascendente e simétrica. Nota-se que essa sindrome apesar
de ser uma sindrome pouco conhecida pela populacdo em geral, trata-se de uma doenga
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que ja foi descoberta a anos, a qual afeta adultos e criancas, de todas as ragas e etnias,
independente de habitos de vida e classe social.

Apresenta um grupo heterogéneo de subpopulagdes clinicas e esta relacionada a
diversos agentes etioldgicos, como citados anteriormente, (agentes infecciosos € nédo
infecciosos). A imunopatogénese da SGB ainda ndo foi muito bem elucidada, mas
percebeu-se neste trabalho que avangos ja foram dados em relacdo a compreensdo desta
sindrome, verificando a sua relagdo com fatores imunolédgicos, celular e humoral,
mimetismo molecular e produgdo de autoanticorpos. Dada a importancia do assunto,
visto que a sindrome apresenta um risco de morte, um conhecimento mais amplo desta
doenga ¢ necessario, assim como o desenvolvimento de formas mais eficientes de
diagndstico (visto que nenhuma € patognomoénico desta doenga), para uma resposta
precoce que impega a progressdo da doenca para formas graves, irreversiveis e até
morbidade. O conhecimento a respeito das principais caracteristicas clinicas da doenca
proporciona um possivel diagndstico, assim como analises laboratoriais, o que
possibilita tratamentos precoces e adequados resultando em um melhor progndstico em
relacdo a esta doenga.
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