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Resumo

Este estudo tem por finalidade discutir uma patol ogia autoimune de etiologia ndo claramente definida,
sendo tal caracterizada por comprometimento inflamatério agudo dos nervos periféricos e craniais,
levando a debilidade simétrica progressiva e ascendente dos membros, podendo também apresentar
formas atipicas de evolucdo. Esta patologia é denominada de Sindrome de Guillain-Barré (SGB) e sua
incidénciavem aumentando. Este estudo serarealizado por meio delevantamento bibliografico e abrange
defini¢des; histérico; etiologia; epidemiologia; evolucao; patogenia, bem como o envolvimento de bactéria
do género Campylobacter com a sindrome; diagndstico; recuperacdo; progndstico e tratamento, dando
uma perspectiva do que consiste a sindrome e quais as variantes envolvidas com a mesma,
disponibilizando desta forma, informac6es sobre a referida patologia, para que a populacéo de uma
forma geral comece a conhecer e entender um pouco mais a sindrome.
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Abstract

The purpose of this study is to make an approach regarding an autoimmune pathology of an ethiology
not clearly defined, whoseincidence hasincreased, being characterized by an acuteinflammatory process
of the peripheral and cranial nerves, leading to the progressive and increasing symmetric debility of the
members, and which might al so be ableto show atypical formsof evolution, called Guillain-Barré Syndrome
(GBS). This study contains definitions, history, ethiology, epidemiology, evolution, pathogeny, as well
as the involvement of the Campylobacter bacteria with the syndrome, diagnosis, recovery, prognosis
and treatment, providing a perspective of what the syndrome consists of and which variantsareinvolved
with it. It provides information on this pathology so that the population in general gets to know and
understand a little more about the syndrome.
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Definicéo

A Sindromede Guillain-Barré (SGB), segundo
Funes, Montero e Carranza (2002), caracteriza-
sepor umapolirradiculoneuropatiainflamatéria
agudadeorigemautoimuneadquiridaemonofasica

Outradefinicao encontradaparaestasindrome
€ dada por Juyo, Villalba e Chacon (1999),
segundo o0s quais trata-se de uma
polirradi culoneuropetiadesmidinizanteinflamatoria,
caracterizadapelaocorrénciade um ataque agudo
dos nervos periféricos e craniais. Ha debilidade
simétricaprogressivae ascendente dos membros
eessapode cursar com formasatipicasetendéncias
aremissoes espontaness.

Ja segundo Lastra e Heredero (2002), esta
sindrome pode ser definida como uma
polineuropatia aguda de réapida progressao
caracterizada por desmielinizacéo dos nervosou
dano axonal primério.

Para Torres, Sanchez e Pérez (2003), a SGB
constitui uma das formas mais frequentes de
neuropatia, sendo ela a que apresenta evolucéo
mai srapidasendo potencid mentefata. Deacordo
com Quintero e Boza (1999), a SGB tem se
tornado aprimeiracausade paralisiaflacidaapds
aerradicacéo dapoliomielite.

V&iosautoresdefinemaSGB deformasempre
semel hante e as defini gbes acimaapresentadas sGo
suficientes paraacompreensao destapatol ogia.

Histérico

De acordo com Funes, Montero e Carranza
(2002), aparalisaascendentefoi descritahamais
deum século, poisWaldrop em 1834, relatou um
caso de paciente com provavel SGB.

Em 1859, um médico francés chamado Jean B.
O. Landry descreveu um disturbio nos nervos
periféricos que gerava, além da paralisia dos
membros, a paralisia do pescogo e musculos
respiratorios (TAVARES et al., 2000). Este

disturbio foi denominado, em 1876, paralisia
ascendente de Landry (QUINTERO; BOZA,
1999).

Foi em 1916 que GeorgesGuillain, J. A. Barre
eA. Strohi descreveram em soldadosdo exército
francEsumasindromesimilar aparalisade Landry
(QUINTERO; BOZA, 1999). No entanto, a
sindrome por el esdescritacaracterizava-sepor uma
paralisia aguda com perda dos reflexos
osteotendinosos, eestafoi aprimeiravez em que
foi relatada e descritaaocorrénciadadissociacéo
albumino-citoldgicano liquido cefa orraquidiano
(LCR) depacientescom SGB (JUYO; VILLALBA,;
CHACON, 1999).

Em 1949, Haymaker e K ernohen promoveram
um estudo usando materia anatdmico de soldados
participantesda22GuerraMundia econsideraram
o transtorno anteriormente descrito por Guillain,
Barre e Strohi como um processo de
desmidlinizacio nervosa(TORRES; SANCHEZ;
PEREZ, 2003).

Na metade da década de 50, diversos estudos
patol 6gicos foram realizados por franceses e
alemées acerca da SGB e estes revelaram a
presencade uminfiltradoinflamatorio mononuclear
nos nervos de pacientesfalecidos por SGB, sendo
o0 mesmo confirmado por Asbury e seus
colaboradores em 1969, a partir de uma série de
necropsias realizadas em falecidos por SGB
(FUNES; MONTERO; CARRANZA, 2002).

Em 1956, C. Miller Fisher descobreumavariante
da SGB, caracterizadapor oftalmoplegiaexterna
total, ataxiaseveraearreflexia, variante essaque
leva seu nome. Em 1963, Melnick encontra
anticorpos agindo contra o tecido nervoso em 19
de 38 pacientes com SGB. Em 1964, areferida
patologiaem honraaseusinvestigadoresrecebea
denominacdo deLandry-Guillain-Barré-Strohi. Em
1976 e 1977 ocorreu um incidente pés-vacinal de
SGB nos Estados Unidos, fato que motivou a
criacéo decritériosdiagndgticosparaaenfermidade.
A segunda metade do século XX teve grande
importanciaparaa SGB, poisapartir delaocorreu
0 desenvolvimento detécnicas maiseficientesna
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tentativa de buscar esclarecer a etiopatogenia e
tratamento dasindrome. No entanto, essastentetivas
tém tido pouco éxito, permanecendo arbitrariaa
definicao daSGB, até que um marcador especifico
para 0 seu diagnéstico possa ser estabelecido
(FUNES; MONTERO; CARRANZA, 2002).

Fato importante ocorreu em 1984, quando
Kador e Speed demonstram aevidénciasorolgica
de Campylobacter jejuni em 38% dos pacientes
de um grupo com SGB na Austrdia, existindo
estudos posteriores que apoiaram a associacao
deste microrganismo com a SGB (JUYO;
VILLALBA; CHACON, 1999).

Segundo Funes, Montero e Carranza (2002),
em 1986, outra variante da SGB que afetava ou
néo abainhade mielinadosnervosfoi descritaeda
foi denominadapor Feasby e colaboradoresde SGB
axonal. Recentemente setem proposto aexisténcia
de outra variante da polirradiculoneuropatia
desmielinizante inflamatoria, esta
predominantemente senstiva.

Epidemiologia

Segundo Tavares et al. (2000), a SGB é uma
patol ogiaque ocorre em todo mundo, em qual quer
épocado ano, afetando adultos e criangas, homens
emulheres, independentedaclasse socia e habitos
de vida, parecendo ser mais fregquente com o
avancar daidade e maiscomum nos homens, com
incidénciaanual naAméricado Nortede02 a04
casos por 100.000 habitantes, apresentando
padrdes epidemi ol 6gi cos semel hantes no mundo
todo.

Ja de acordo com Nachamkin, Allos, e Ho
(1998), a média anual de incidéncia das formas
clinicas de doencadiagnosticadacomo SGB éde
1,3 casos a cada 100.000 habitantes e ndo existe
relacdo de ocorréncia da sindrome com a
sazonaidade.

ParaPlaton et d. (2003), aSGB pode acometer
qualquer idade, apresentando tendénciabimodal,
comum pico deacometimento entrea2?e 3*década
devidae outro pico entrea5*e 72décadadevida.

Em estudo realizado por Fonsecaet a. (2004),
observou-se predominio daSGB nos pacientesdo
sexo masculino, na proporcao de 10 paracada 5
mulheres e a idade entre 30 e 78 anos, sendo a
idade média de 50,2 anos. Por outro lado, Juyo,
Villalba e Chacon (1999) encontraram uma
proporcéo de 3:1 do sexo masculino emrelacdo ao
feminino, parao grupo etario de 06 a10 anos.

Segundo descreve Cecatto et a. (2003), tal
patol ogiaacometetanto 0 sexo masculino quanto o
feminino (com predominio do masculino) etemcomo
faixaetériade maior incidénciaosadultosjovens
entre 0s 20 a 30 anos. No entanto, 20% de todos
0scasosocorrem em criangascomidadeinferior a
10 anos.

Assim como todos osdemai sautoresjécitados,
Funes, Montero e Carranza (2002) tambémrelatam
queaSGB éumapatol ogiadedistribui¢do mundial
esuaocorrénciapraticamenteindepende daépoca
do ano. Elaacomete qual quer idade, masexistem
doispicosde maior ocorréncia, e éumapatologia
raraem criangas menoresde um ano deidade. Néo
h& predisposicao clara para aquisicdo desta
sindrome quanto ao sexo, mas varios estudos
observaram que oshomenssdo maisfrequentemente
afetados que asmulheres. Tal patologia, segundo
osautores, gpresentaincidénciaanua del,2a2,73
casos paracada 100.000 habitantesehdumamaior
incidéncia entre a populacéo geriatrica. Nela, a
incidénciaanud paraasindrome pode chegar aaté
8,6 casos para cada 100.000 habitantes maiores
gue 70 anos.

Platon et al. (2003) referem que atua mente, ao
contrério do que ocorria antigamente, quando a
mortalidade por SGB eramuito elevada, hoje, cerca
de apenas 5% dos pacientes evoluem para 6bito,
em virtude do melhor entendimento sobre o
desenvolvimento dadoenca, o quetornou possivel
mel hores condi ¢bes de tratamento.
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Etiologia

Segundo Campellone (2004), acausaexatada
sindrome de Guillain-barré éandadesconhecida,
sendoisto também afirmado por Grzesiuk e Santos
(1999). Por outrolado, Funes, Montero e Carranza
(2002), definem SGB como uma patologia de
natureza autoimune e Aguirre et al. (2003)
encontraram em cerca de 90% dos casos
diagnosticados para a SGB a presenca de
anticorpos contra gangliosideos (GM 1a, GQ1b,
GT1a).

Vé&rios estudos de acordo com Tavares et al.
(2000) demonstram queamai oriados doentescom
SGB possui nivels séricos elevados do fator de
necrose tumora alfa (TNF-a), uma citocina
atamentetdxicaparaabainhade mielinaecdula
de Schuwan. Essa elevagdo se correlaciona
diretamente com a severidade da doenca, pois
guando ocorre aquedanos niveis circulantes do
TNF-o observa-semehoraclinicanamaioriados
pacientes.

Funes, Montero e Carranza (2002) e Tavares
et a. (2000) defendem aidéiade queaSGB esta
relacionada a uma resposta imunol égica que o
organismo redizaemfuncéo deagentesinfecciosos
presentes no organismo. Osestudos mostram que
mais de 60% dos pacientes com SGB sofreram
algum tipo de infec¢do nas semanas que
antecederam o inicio da sindrome. O agente
infecci oso gpresentamol éculasquimicas, asquais
serdo reconhecidaspel 0 S temaimunol gico como
antigenos. O organismo passa a produzir uma
resposta especificacontraesses antigenoslevando
aproducdo de anticorpos especificos. Mol éculas
guimicas presentes nos nervos periféricoseraizes
espinhai s podem apresentar semel hangaestrutural
com osantigenos e serem atacadas pel osanticorpos
produzidosem fungdo dainfecgdo. A semelhanca
guimica entre essas moléculas € chamada de
mimetismo molecular. Taisautoresreatam quesio
multiplos os agentes infecciosos associados ao
desenvolvimento da sindrome e namaioria das

vezes, tais agentes séo desconhecidos, podendo
hoje, no entanto, muitosserem determinados, gragas
aestudos soroepidemiol 0gicos.

Deacordo com Aguirreet al. (2003), maisde
75% dos casosde SGB gpresentam um antecedente
deinfecgdo clinicamente evidente ou manifestada
por elevacao nostitul os de anticorpos séricos, no
periodo de umaatrés semanasantesdoinicio do
quadro de Guillain-Barré.

Para Quintero e Boza (1999), vérias séo as
patologias que antecedem a SGB, existindo na
metade dos casosrel atados, infecgdo respiratéria
ou gastrointestinal nas quatro semanas antecedentes
aoinicio dossintomas neurol 6gicosdasindrome.

Estudosredizadospor Platon et a. (2003) epor
Fonsecaet al. (2004) também confirmam arelagéo
dasindrome com infecgdes, poisaproximadamente
70% dos pacientes com SGB estudados
apresentaram infeccdes respiratorias e
gastrointestinais uma a trés semanas antes do
desenvolvimento da sindrome, 0 que 0s autores
consideraram como fator desencadeante para a
patologia.

Lastra e Heredero (2002) citam como
enfermidades importantes associadas ao
desenvolvimento da SGB: infec¢éo do trato
respiratorio superior; sindromefebril deetiologiando
especificada; infeccbes gastrointestinais;
enfermidade diarréica aguda ocasionada por
Campylobacter jegjuni; enfermidadesinfecciosas
virais principalmente as causadas por
citomegalovirus, virusdo Herpes, dahepatite A e
B evirusdaAlDS; vacinaantirrébicae cancer.

Em estudo realizado por AiImeidaet a. (2002),
dos45 pacientescom SGB, 22 apresentam historia
prévia de infeccbes virais das vias respiratérias
superiores, 10 histéria prévia de infeccoes
gastrointestinais, 03 histérico de vacinagéo, 02
histérico de mononucleose infecciosa e os 08
restantes ndo apresentaram nenhum fator
predisponente. Paraestes autores, multiplosséo os
virus relacionados a sindrome, de acordo com
associacao clinica, evidénciasorol égicadeinfeccéo
recente ou isolamento do virusno liquor outecido
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nervoso do paciente, destacando dentre os mais
frequentemente associados, o virusEpstein-Barr, 0s
herpesviruseo virusdaimunodeficiénciaadquirida,
entreoutros.

Segundo Quintero e Boza (1999), estéo
associadosao desenvolvimento dapatologiao virus
dainfluenza, parainfluenza, citomegaloviruseas
bactérias Campylobacter e Mycoplasma.

De acordo com Funes, Montero e Carranza
(2002), um estudo realizado paradezesseisagentes
infecciosos em 154 pacientes, demonstrou que,
citomegalovirus (CMV), virus Hepstein-Barr,
Campylobacter jejuni e Mycoplasma
pneumoniaeforam significativamente ospatdgenos
mais frequentes relacionados a SGB, sendo os
mesmostambém associadosasformasmaisgraves
da doenca. Outro estudo dos mesmos autores
revelou que alguns pacientes com SGB
apresentaram no liquor anticorposdirigidoscontra
proteinas de Helicobacter pylori, podendo estaser
também, um outro patdgeno relacionado a SGB.

Segundo osmesmos autores Funes, Montero e
Carranza (2002), o virus da hepatite C tem sido
reportado como outro agente desencadeante da
SGB, jaque seassociaaumasériede enfermidades
mediadas por autoimunidade; o virusdavaricela-
zoster, apesar de raro também pode ser fator
desencadeante. Osautoresaindafazemreferéncia
aoutros fatores ndo-infecciosos que podem estar
associados como cirurgias e traumatismos. Os
transplantes de medul a 6ssea e de 6rgéos solidos
infectados por CMV também podem estar
rel acionados, visto todos os casos re atados de SGB
em transplantados apresentarem evidéncia de
infeccéo pelo virus. Enfermidades malignas como
leucemiandolinfobladicaelinfociticacronicaecertas
drogas como penicilina, estreptoquinase, captopril
e heroinatambém tém sido descritas como fatores
desencadeantes da SGB, porém o mecanismo de
acao das drogas no desenvolvimento dasindrome
aindandofoi esclarecido.

Tavares et al. (2000) ainda reportam como
fatores relacionados ao desencadeamento da
doenca infecgBes prévias por espirogueta ou a

doenca de Lyme. A maléria também pode estar
associada, pois, um estudo redizado naindiarelata
a ocorréncia de 11 casos de SGB ap0s uma ou
duas semanas dainfecgdo por Plasmodium sp.

EnvolvimentodaBactéria
Campylobacter com a SGB

Segundo Almeidaet al. (2002), uma hipotese
muito aceita atualmente € a associacdo entre a
infeccdo por Campylobacter jejuni e a SGB.

Trabuls etal. (2002), descreve queasbactérias
do género Campylobacter apresentam-senaforma
debaciloscurvosou espira ados, adquirindo quando
aos pares, aspecto de asa de &guia. S80 movel's
por possuirem flagelo monopolar ou bipolar
monotriquio, sendo incapazesde proliferaremem
presencado ar atmosférico, porém ndo crescendo
também em anaerobiose, sendo, portanto,
denominados de microrgani smos microaeréfilos
estritos, necessitando de concentragéo de 5-6% de
oxigénio paraseu desenvol vimento.

Para Y nterian (2002), a espécie C. jegjuni é
responsavel por 99% das doencas humanas
causadas por Campylobacter, e um pequeno
numero de células (menosde 500) ésuficiente para
causar doengaem humanos, com seqiielasquevao
desde a SGB até ao obito. Este microrganismo €
cons derado como um novo edesconhecidoinimigo
gue vem ganhando importancia epidemiol 6gica
devido ao crescente envol vimento em doencas.

De acordo com Carvalho et al. (2001),
evidéncias epidemiol dgicassugerem os produtosde
origem animal, em especia 0s avicolas, como
principal veiculo para infeccdo humana por C.
jeluni, ja que tem sido demonstrado que o trato
intestinal das aves domésticas consiste no maior
reservatorio desse microrganismo.

Para Scarcelli et a. (2001), a contaminagéo
humana por Campylobacter, ocorre pelaingestéo
decarnedeaves domésticasmal processadase de
leite ndo pasteuri zado e contato direto com o animal
portador.
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A infeccdo primaria causada por
Campylobacter, segundo Caramori-Janior et al.
(2002), ocorre devido a capacidade desse
microrganisnoemaderir ascdulasintetinas, invadi-
las e produzir toxinas esporadicamente. Esses
mecanismospodem gerar disturbios nacapacidade
deabsorcéo dosenterécitoseprguizosfuncionais
ascélulasepitdiaisdointestino.

C. jgiuni conforme Funes, Montero e Carranza
(2002) éreconhecido como o patdgeno associado
com maior freqiéncia a SGB, estando também
envolvido nasformas mais severas dadoenca, j&
gue esta fortemente associado ao tipo axonal
sensitivo-motora, sendo queta microrganismo por
vezesisolado de pacientes com SGB tem mostrado
em suasuperficie estruturas glicopeptidicas muito
similaresaestruturados gangliosideos dosnervos
humanos, o que sustentaahi pétese de mimetismo
molecular. Esta hipétese também é defendida por
Grzesiuk e Santos (1999).

Deacordo com Torres, Sanchez e Pérez (2003),
a patogenia exata da sindrome é desconhecida,
porém se acreditaquetal agenteinfeccioso induz
umarespostaimune humoral e celular contraseus
antigenos eisso resultanaproducéo de anticorpos
que podem reagir cruzadamente também com
componentes gangliosideos da superficie da
membranadacé ulade Schuwan ou dabainhade
mielina devido a homologia estrutural entre os
antigenos bacterianos e os do tecido nervoso. Essa
reacao cruzadageraentéo o desencadeamento de
uma neuropatia inflamatdria aguda em 85% dos
casos. Desses, em 15% a reacdo cruzada ocorre
com osantigenos presentesnamembranado axonio,
desencadeando aformaaxona agudadasindrome.
Apoiando estateoria, existem outros estudos que
demonstram titul os muito el evados de anticorpos
anti-gangliosideos GM 1b, presentes nos nervos
periféricos de pacientes com SGB associada a
Campylobacter jguni. A formacdo desteanticorpo
étambém referidapor Fonsecaet a. (2004).

ParaFunes, Montero e Carranza (2002), haaém
do encontro mais freqlente de anticorpos anti-

GM1, o encontro de anticorpos anti-GD 1a, GQ1b,
GD1b e outros, sendo que tais anticorpos se
encontram em concentragtes maisel evadasquando
a sindrome vem precedida de infecg&o por
Campylobacter jejuni. Segundo os autores,
estudos recentes sobre a SGB mostram que a
resposta autoimune envolvida na mesma €, no
entanto, ainda mais complexa, devendo existir
fatoresinerentesao paciente, aindango identificados
que contribuem nasusceptibilidade paraagquisi o
dasindrome.

Evolucéo da SGB

Segundo Funes, Montero e Carranza (2002), a
SGB éumapatol ogiade naturezaautoimuneeassim
seconsideraparatodas as suas variantes.

ParaPlaton et al. (2003), aSGB secaracteriza
clinicamente de formatipica por umatriade que
consiste em parestesia, debilidade em geral
ascendentee arreflexia, sendo precedidaem muitos
casospor dor lombar baixaemiagias, progredindo
deformarapidacom hipotonia, falharespiratoriae
disautonomias, sendo que o quadro secompletaem
80% dos casos nas trés primeiras semanas e a
recuperacao pode ocorrer em poucas semanas a
até seismeses; no entanto, em até 15% dos casos
0 padrdo clinico caracteristico pode ndo ser
observado devido ao aparecimento de diversas
formasatipicas dadoenca.

De acordo com Aguirre et al. (2003), a
apresentacéo classcadaSGB conssteem pardisa
motora aguda arrefléxica ascendente sem
transtornos sensitivos. Em raros casos, porém, os
reflexos podem ser inicialmente normais, mas
posteriormente podem estar exaltados.

Quintero e Boza (1999) puderam concluir, a
partir de estudos, que as manifestagdesclinicasda
SGB seguiram o comportamento classi co descrito
por outros autores com um quadro de debilidade
motoraprogressivaem maisde um membro, com
predominio distal, progressao ascendente,
comprometimento sensitivo autondmico ede pares
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denervoscraniais. E muito Significativanesteestudo
apresencadedor.

Para Campellone (2004), as manifestagbes da
SGB progridem rapidamente (cerca de dias a
poucas semanas). Elas causam fraquezamuscular
ou paralisia igualmente em ambos os lados do
corpo, e essa fraqueza tem inicio nas pernas e
estende-se posteriormente para os bracos. 1sso é
referido de paralisiaascendente, podendo ao mesmo
tempo ocorrer formigamento edor nasmaosou pés.
A faseinicial dadoencaéacompanhadaderpida
piora; 0ssintomas maisseverosmanifestam-seem
poucas horas e podem durar cercadetrés semanas,
sendo seguidos por umafase de estabilidade, no
gual ndo ha nenhuma alteracdo. Depois pode
ocorrer umafasede me horalrestabe ecimento, com
aduracdo dealgunsdiasaseismeses, ou aémais.

O autor colocacomo sintomastipicos. fraqueza
muscular ou paralisia, iniciada nos pés e pernas,
progredindo paraosbragosenervoscraniais, com
evolucdo que pode ocorrer dentrode24 a72 horas.
Também se observam como sintomas tipicos
dteracOes nas sensagies, tai scomo entorpeci mento,
diminuicdo da sensibilidade, dor tendinosa ou
muscular, que usua menteacompanhaou precedea
fraquezamuscular. Outros sintomas podem estar
associadosadoenca: visdo confusa, dificuldadede
movimentacdo dos musculosdaface, palpitacdo e
contracdo muscular, dificuldade de degluticéo,
dificuldade respiratéria, auséncia temporaria do
movimento respiratorio, incapacidade deredizacdo
do movimento respirat6rio edesmaio.

Segundo Tavareset a. (2000), aSGB em gera
apresentacomo sintomasinicials parestesascom
sensacOes de formigamento e agulhadas, mais
evidentes nos membros, podendo, no entanto,
acometer qual quer parte do corpo, dores profundas
na regido lombar e membros inferiores e dores
muscul ares, sendo estas sensagBes dolorosasmaias
fortes no inicio do quadro da doenca. Dentro de
poucos dias apos estes primeiros sintomas, surgea
manifestacdo clinicamaistipicada SGB, queéa
fragueza muscular, geralmente simétrica,

acometendo amuscul aturaproximal dosmembros
maisintensamente que adistal etardiamente séo
afetados o tronco, os musculos cervicais e
intercostais, muscul aturarespiratoria, musculosda
degluticioemimicafacid.

Os mesmos autores ainda acrescentam que a
fragueza muscular atinge seu maximo nas duas
primeiras semanas de manifestacdo dapatologia,
guando entdo 20 a 30% dos paci entes necessitam
auxiliodeventilagéo artificial, 40% ficamrestritos
ao leito, 20% necessitam de gjudaparacaminhar,
10% podem andar, masndo correr e 10% mantém
apenas sintomas|eves, havendo em maisde 90%
doscasos, perdadosreflexostendinosos. Osnervos
autondmicostambém podem ser comprometidos,
levando muitos paci entes aapresentarem aumentos
ou quedas bruscas da pressdo arterial ou pulso,
sudorese excessiva, constipagao, retencdo urindria,
taquicardia sinusal e bradicardia. A natureza
potencialmente fatal da SGB esta relacionada a
dificuldade de degluticdo, o que pode levar a
broncoaspiracdo, a desregulacdo autbnoma e
principamenteafaénciarespiratéria.

Deacordo com Tavareset d. (2000), hatambém
a ocorréncia de infiltracéo linfocitica das raizes
espinhais e nervos periféricos, desmielinizacéo
mediadapel 0 processo i nflamatorio e degeneracéo
axonal secundériavaridvel, podendo também ser

encontradosinfiltradoslinfociti cos perivascul ares.
Segundo Etessam (2001), ainda existem
sintomas prodrémi cos que podem acompanhar a
SGB, produzindo um quadro clinico antecedentee
alteracOes sorol 6gicasassociadas. ParaGrzesiuk e
Santos (1999), a SGB envolve o desenvolvimento
de disfuncdes autondmicas, pneumonias
nosocomiaiseeventosvascularestromboembalicos,
japara Campellone (2004), dentre o espectro de
complicagdes desta sindrome, podem ocorrer
dificuldade seguida de faléncia respiratoria,
aspiracao deaimentosou fluidos paraos pulmdes,
pneumonia, aumento do risco de infeccoes,
trombose venosa profunda, perda permanente dos
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movimentaos, contraturas dasarti culagbes ou outras
deformidades.

Diagnostico

De acordo com Tavares et al. (2000), o
diagnéstico paraSGB deve ser baseado no conjunto
deachadosclinicoselaboratoriais, jaque nenhuma
observacao i solada € patognomdni cadasindrome
e nenhum exame laboratorial é especifico paraa
patologia.

ParalL astrae Heredero (2002), os casostipicos
da SGB séo facei sdereconhecer, porém, asformas
atipicaspodem gerar confusdo tornando oscritérios
vdidosparao diagnostico dasindrome, nem sempre
faceis de serem definidos. Os autores ainda
complementam estadificuldade diagndsticacitando
ascriangasde poucaidade, jaque nessas, 0 exame
fisico ndo éfacil e as possibilidades diagnosticas
sdo amplas. Oscritérios paradiagndstico propostos
por Asbury Ak (1981 apud Lastra e Heredero,
2002)* quedevem ser utilizados paradiagnosticar
asindrome s&o:

o CritériosRequeridos. existénciade debilidade
progressivanasextremidadesearreflexia.

o Critériosque Apoiam o Diagnéstico Clinico:
exigénciade progressfo; smetriareativa; Ssntomas
sensitivos (alteracdes sensoriais leves);
comprometimento de pares de nervos cranianos,
incluindo ofacid; recuperacdo que comegadeduas
a guatro semanas apos detencdo da progressao;
disfunc&o autonomicae ausénciadefebreumavez
instaladaasindrome.

*Asbury AK. Diagnostic considerations in
Guillain-Barré syndrome. Ann Neurol 1981;
9(suppl):1-5

e Critérios Baseados nos Achadosdo Liquido
Cefalorraquidiano/Liquor (LCR): ocorréncia de
elevacao protéicagpdsaprimeirasemanadoinicio
doss ntomas e contagem de célulasmononucl eares
inferior a10/mm?g.

e Critérios Eletrofisiolégicos. ocorréncia de
anormalidade nasve oci dades de condugéo nervoss;
bloqueios naconducéo nervosa; laténciasdistais
prolongadaseateragbesnasondasF; nasNMAA,
diminuicéo nasamplitudesdos PAMC (potenciais
de acdo muscul ares compostos) sem evidénciade
desmidinizac@o.

o Critériosque Fazem o Diagndstico Duvidoso:
debilidade assimétrica persistente; disfuncéo
edfincterianapers stente; disfuncdo esfincterianano
inicio da enfermidade; contagem de leucocitos
mononucleares no LCR superior a 50/ mm?,;
presencadeleucocitospolimorfonuclearesno LCR;
nivel sengtivo bem definido.

e Achados que Excluem o Diagnéstico:
diagndstico de botulismo; miastenia; poliomiditeou
neuropatia toxica; metabolismo alterado das
porfirinas, difteriarecenteesindrome sensoria pura
semfadiga

Tavares et al. (2000) expdem os exames que
devem ser redlizados paraauxilio no diagnostico da
GB:

e Exame de Sangue: inclui bioguimicabasica,
hemograma, CK (creatinafosfoquinase), VHS
(velocidade de hemossedimentacéo), prova de
func@o hepatica e proteinas de fase aguda.
Observa-se, através darealizacdo dosexames, que
as enzimas hepéticas encontram-se elevadas no
momento daadmissao hospitalar em um tergo dos
pacientes com SGB, geralmente vindo a se
normalizar nasprimeirassemanas, podendo também
ser verificado através do hemogramaaocorréncia
deleucocitose.

e Exames Imunolégicos: pesquisa sérica de
anti corposanti-gangliosideo, sendo encontrado em
25% dos pacientes, anticorpo anti-gangliosideo
GM1, redlizando também a pesquisade anticorpos
contraagentes patogéni cos especificos.

e Exame do Liquor: geralmente o LCR
apresenta-se com presséo normal, celularidade sem
alteragBes e proteinas aumentadas, caracterizando
a dissociacdo albumino-citoldgica, que é
caracteristica da SGB. Os picos de elevacéo
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protéicase dao de quatro aseissemanasdoinicio
dossintomas, sendo provavelmenteum reflexo do
processo inflamatorio ao nivel deraizesnervosas
comrupturadabarreirahemato-encefdica; emcerca
de 12% dos pacientes, no entanto, pode haver uma
discretaelevacdo nacontagem deleucdcitos.

¢ EstudosNeurofisioldgicos. revelam dentrodas
duas primeiras semanasdeinsta acdo dasindrome:
69% de ocorréncia de desmielinizacéo; 3% de
acometimento axonal; 3% de inexcitabilidade
nervosa e 22% de resultados inconclusivos,
podendo cercade 3% dos paci entes apresentarem
neurofisiologia sem alteracGes. Estes testes de
conducdo nervosa fazem-se importantes para o
progndstico dapatologia, visto umabaixaamplitude
no potencia evocado motor distal, berm como uma
eletrofisiologia detectando desnervacéo serem
indicativos de mau progndstico.

e Outros Exames Complementares. dependendo
das condi¢des do paciente pode ser necessariaa
solicitacdo de el etrocardiograma, culturadefezes,
raio X detdrax entre outros exames.

Taisautoresaindafazem referénciaao
diagnostico diferencial daSGB com outras
patol ogiasquetambém geram paraisia
neuromuscular aguda:

e Desordem do SNC: causada por uso de
sedativos; hipoxia; acidente vascular encefélico;
lesOes cerebrais; alteractes metabdlicas; |esbes
espinhais, poliomidite e doencado neurdnio motor.

e Disturbio daFuncdo Neuromuscular: causada
por botulismo; polineurite; hipofosfatemia;
hipocaemia; sindromede Eaton-Lambert; miastenia
gravis, miopatiaaguda; etc.

e Qutras Causas de Neuropatia Periférica
Aguda: uso de drogas; toxinas (élcool, metais,
organofosforados); linfoma; vasculites; difteria;
porfirig; etc.

Funes, Montero e Carranza (2002) ainda se
referem aos achados hi stol 6gicos que podem ser
observados nos enfermos portadores de SGB,
sendo por eles considerado taisachados diversos,
podendo exigtir &reas multifocaisdeinflamacéo e

desmielinizacéo, acompanhadas por infiltrado de
macrofagoselinfocitos. ParaFonsecaet a. (2004),
oaumento naincidénciadaSGB vem traduzir mais
umamel horianaacuidade diagndsticado queum
real aumento no nimero de casos.

Recuper acéo e Prognostico

Deacordo com Torres, Sanchez e Pérez (2003)
a SGB evoluciona em trés fases que séo
denominadas de progressao, estabilizacdo e
regressao, que somente secompletaemtrésaseis
meses.

Para Platon et al. (2003), o processo de
recuperacao da SGB variadesde poucas semanas
atémeses. Campellone (2004) refere que cercade
95% dos casos se recuperam por completo,
podendo pergtir emadgunspacientesumafragueza
muscular moderada, com os resultados de
recuperacdo mais favoraveis quando seiniciaa
remissdo dos sintomas dentro de trés meses da
ingtalacdo dasindrome,

Segundo Fonsecaet al. (2004), aevolucéo da
patologiaé geramentefavoravel, dependendo da
natureza do processo patoldgico (axonal ou
desmielinizante), observando o inicio da
recuperacao entre a segunda e quarta semanada
instalacdo dapatologia. Parataisautores, cercade
10% dos paci entes permanecem comincapacidade
residual grave; pouca ou nenhuma recuperagao
acontece apds dois anos de evolugdo da doenca;
2-5% dos pacientes ndo sobrevivem, sendoamorte
nas fases iniciais da doenca provocada por
disautonomiaou falénciaorganica, enquanto nas
fases mais tardias, resulta de complicacbes
relacionadas com aimobilizagcdo prolongada do
doente, tal como infecgBes bacterianas.

Segundo Cecatto et al. (2003), em 15% dos
casos de SGB, arecuperacéo vem acompanhada
de algum grau de déficit motor ou sensorial eem
5% dos casos este déficit é severo, porém, para
taisautores, namaioriadasvezesarecuperacao €
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completa, ndo existindo sequielas. No entanto, em
3% dos casos ha recorréncia da sindrome, cujo
mecanismo desencadeante ndo se conhece
exatamente.

Para L astrae Heredero (2002), as sequelasda
SGB sao definidas por parametros
fundamentalmente clinicos, visto que as
neurocondugdes em paci entes seqiied adosmostram
anormalidades que ndo podem ser diferenciadas
daguel as encontradas naformaagudadadoenca.

Deacordo com Tavareset a. (2000), ataxade
mortalidade paraos doentesda SGB variade 1,3-
13%, tendo como fator que determinaamesma, a
gualidade dos cuidadosintensivose o tratamento
especifico. Segundo osautores, metade dasmortes
ocorre no primeiro més da doenga, 1/3 ocorrem
por complicacdes cardiovasculares, 1/4 por
pneumoniaou falénciarespiratériae o restante, por
outrascomplicagbescomoinsuficiénciarena aguda,
infecgOes, etc. Para tais autores, a recuperagao
clinicado doente da SGB é variavel e devido ao
potencial de rapida deterioracdo e faléncia que
acompanha a sindrome, faz-se necessaria
hospitalizagéo de todos os portadores damesma.

Segundo refere Torres, Snchez e Pérez (2003),
sdo fatores que se associam ao mau prognéstico da
SGB: idade superior a60 anos, rapidaprogressao
da enfermidade (menos de sete dias), extensdo e
severidade do dano axonal, enfermidade
cardiorespiratériapersistente etratamento tardio.
Somam-seaessesfatoreso antecedentedediarréia
por Campylobacter jejuni, a presenca de
anticorposanti-gangliosideo, adoencaclinicamente
Severaeaausinciadetratamento imunomodul ador
adequado, segundo referem Tavareset a. (2000).

Tratamento

O tratamento da SGB consi ste essencialmente
em medidas de suporte médico e na
imunomodul acdo, segundo Fonsecaet d. (2004).

Para Torres, Sanchez e Pérez (2003), as
medidas de suporte de tratamento s&o essenciais
paraevitar complicagoes. Essas medidas sdo: uso

de heparina, afim de evitar o tromboembolismo
pulmonar; suporte nutricional para garantir a
competénciaimunol égicaeo desmamedaventilacéo
mecanica; fisioterapia respiratria para evitar
atelectasias e pneumonia; fisioterapia geral para
evitar ascontraturas corporais e apoio psicol 6gico
ao pacienteafim deatingir arecuperacéo.

Quanto a terapéutica especifica atuamente
usada, deacordo com Tavareset d. (2000), asduas
técnicas comprovadamente eficazes no tratamento
dasindrome cond stem naplasmafereseenainfusao
endovenosadealtas dosesdeimunoglobulina. Na
plasmaferese, parte do sangue é retirada,
separando-se o plasmadas cd ulas sanguiness. Estas
sd0 devolvidas ao paciente, conseguindo-se, dessa
formaremover grande parte dosanticorposeoutros
fatores circulantesque provavel mentetém acéo na
patogenia da sindrome. Segundo Campellone
(2004), aplasmaferese pode reduzir aseveridade
dossintomasefacilitar umarecuperagdo maisrgpida

Para Platon et al. (2003), realiza-se a
plasmaferese de 250cc por kg de peso, em dias
alternados, em um periodo de sete adez dias. O
tratamento iniciado nasduas primeiras semanasde
instal acéo da sindrome tem-se mostrado Util para
a cancar deformamaisrapidaum adeguado grau
funciona eevitar asrecaidas. Existem, no entanto,
certaslimitagdes e complicages como hipotensdo,
infeccdo dalinhavenosaeem menor freqliéncia,
hemolise eembolismo aéreo.

O tratamento baseado nainfusdo endovenosa
de imunoglobulina tem sido considerado o mais
adequado e de eleicdo na dose de 0,4 g/kg/dia
durante cinco dias. Ele conduz ao alcance de
resultados similares aos da plasmaferese, porém,
alcancaum melhor grau funcional em um menor
espaco de tempo e com menos efeitos adversos e
limitagOes. Paraosautores, aformaespecificade
acao dasimunoglobulinas ainda é desconhecida,
porém, ha evidéncias que as mesmas atuam
neutralizando osanti corposquebloqueiam aunido
neuromuscular por um mecanismo dose-dependente
mediado por anticorpos.
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Tavareset al. (2000) consideram como efeitos
destaterapia: ainibicao daliberacéo de citocinas;
inibicdo da producdo de anticorpos; inibicdo da
ativacao do complemento; acdo sobre oslinfécitos;
neutralizacdo dos anticorpos patogénicos e
remielinizacdo axonal, e aposol ogiarecomendada
segundo estes autores é de 2,0g/kg de peso/dia,
durante cinco dias consecutivos. A administracdo
endovenosadeimunoglobulinaem dtasdosestem-
setornado o tratamento de maior sucesso paraas
doencas desmielinizantes, mostrando-se seguro e
eficaz, tanto paraadultos, como paracriangas.

ParaPlaton et d. (2003), asimunoglobulinasséo
relativamente seguras, tendo como efeitoscolaterais
em 1-15% dos casos, cefaéia, nausea, mialgiae
febre com ou sem calafrios.

Segundo Etessam (2001), tem sido observado
gue pacientes com antecedente deinfeccgao por C.
jeluni parecem responder melhor ao tratamento
baseado no uso de imunoglobulina do que no
baseado no uso de plasmaferese.

Para Quintero e Boza (1999), o uso de
corticosterdides pode ser considerado, porém ndo
estaestabel ecido um beneficio claro quedemonstra
aeficaciadesses medicamentos no tratamento da
SGB. ParaTorres, Sdnchez e Pérez (2003), 0 uso
decorticosterdides por viaintratecal naposologia
de betametazona0,8mg em diasaternadospor duas
semanas, tem demonstrado bons resultados em
pacientes jovens, porém, 0 mesmo ndo se aplica
aos pacientes com idade superior a50 anos, pois
nestesvem sendo verificadaaocorrénciadegrande
guanti dade de complicagdes como hiperglicemia,
hipertensio arteria e sangramento digestivo.

Segundo relataFonsecaet a. (2004), aindaem
fase experimental parao tratamento daSGB, esta
0 uso de b-interferon, existindo ainda outras
perspectivas para o tratamento futuro dessa
patol ogia, como o uso defator de crescimento do
nervo, decitocinasimunomodul adorase prevencao,
eliminacdo e control e de certasinfecgdes, como por
C. jguni.

Em caso de novos surtos dadoenca, segundo o
exposto por Cecatto et al. (2003), geramente é
utilizado o mesmo tratamento do primeiro episodio,
no entanto, o risco de permanecerem sequelas
torna-semaior.

Conclusao

Baseado no exposto anteriormente pode-se
concluir que a SGB € uma patol ogia autoimune
caracterizadapor polineuropatiaagudade répida
progressao, cujacausaaindando estatotalmente
esclarecida, porém, hafortesevidénciasdequea
mesma esteja correl acionada a existéncia de um
processo infeccioso prévio, sgaeledeordemvira
ou bacteriana, sendo uma hipdtese muito aceita
atualmente, a associagdo com a infecgao por
Campylobacter jejuni, podendo também a
sindrome estar relacionada com processos néo-
infecciosos.

A SGB é uma patologia de certa formarara,
visto ser baixasuaincidénciaanual, porém éuma
enfermidade que ocorre mundialmenteeindepende
defatorescomoidade, sexo, classe socid ehabitos
devida, parecendo haver de acordo com estudos
jarealizados, um maior acometimento de homens,
individuosadultosjovense populagdo geriétrica.

Segundo mostram os estudos ja referidos ao
longo deste trabalho, a SGB é uma patologia de
rgpidaevolucéo comacurapodendo ocorrer dentro
de semanas a meses, podendo até mesmo
apresentar complicacBeseevoluir paraumaforma
potencid mentefata.

Essasindrome exige diagnéstico rgpido, pois,
tem rapidaevolucéo, devendo o mesmo basear-se
em achados clinicos e laboratoriais, seguindo
determinados critérios conforme agui jaexpostos.
Apesar degrave, apresentaum bom progndstico,
com cerca de 95% dos casos se recuperando por
completo e 2 a 5% evoluindo para obito, ndo
havendo, no entanto, perspectivas de recuperacéo
apos doisanos de evolucéo dapatologia.

E sabido que as informagdes acerca da SGB
aindasdo deficitérias do ponto de vistaetiol dgico,
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de diagnostico, de tratamento e prevencdo; no
entanto, por ser uma patologia importante, de
incidénciacrescente, td trabal ho abrangeu deforma
rapidaesimplesinformagBesarespeito damesma,
para que esta doenca possa ser cada vez mais
conhecida, entendida e estudada
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