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Resumo: A Sindrome de Guillain-Barré é uma patologia inflamatdria aguda
auto-limitada; na maioria das vezes do tipo desmielinizante, de mecanismo
autoimune pds-infeccioso, que pode ocorrer por infecc¢des respiratdrias ou
gastrointestinais. Apresenta quadro clinico agudo com sinais de fraqueza
muscular, paresia ou paralisia, podendo incluir miisculos respiratdrios. A
incidéncia é de um a dois casos, em cada 100.000 pessoas. O objetivo deste
trabalho foi o de entender a fisiopatologia, assim como os sinais clinicos e o
tratamento da sindrome de Guillain-Barré, por essa ser uma doenga rara. Foi
realizada uma revisdo bibliogrdfica no sistema FisioWeb WGate (Referéncia
em Fisioterapia na Internet), usando-se como palavras-chave sindrome de
Guillain-Barré, polirradiculoneuropatia periférica, doenca desmielinizante,
entre outras; em livros; e em periddicos de referéncia nacional e internacio-
nal, como os Cadernos Brasileiros de Medicina. Uma neuropatia periférica é
qualquer alteracdo patolégica envolvendo nervos periféricos, seja em razdo.
de doencas ou traumas. Essa doenga envolve com frequéncia a destruicdo da
mielina em torno das fibras sensoriais e motoras. A base conceitual para o
tratamento das doengas autoimunes € reduzir a resposta imune do paciente o
suficiente para eliminar os sintomas.

Palavras-chave: sindrome de Guillain-Barré; polirradiculoneuropatia
periférica; doenga desmielinizante.
Introducao

A Sindrome de Guillain-Barré (SGB) € uma patologia desmielinizante
das fibras do sistema nervoso periférico, de etiologia desconhecida, mas
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provavelmente auto-imune (LUNDY-EKMAN, 2004, p. 25). Essa
sindrome ocorre apds uma variedade de doencas infecciosas, como as
virais (infeccGes do trato respiratério, infeccdes por HIV e mononucleose
causada por virus do Epstein-Barr e citomegalovirus) e a diarreia causa-
da por Campylobacter jejuni (LEVINSON; JAWETZ, 2007, p. 438).

A doenga apresenta um quadro agudo com sinais de fraqueza mus-
cular, paresia ou paralisia, podendo incluir miisculos respiratérios. H4
também o acometimento dos nervos motores cranianos, responsaveis
pelos movimentos oculares, faciais, da mastigacéo e degluticdo (LUNDY-
EKMAN, 2004, p. 25). A condi¢8o piora depois de alguns dias a trés
semanas, seguido-se de um perfodo de estabilidade; posteriormente ha
melhora gradual até uma funcfio normal ou praticamente normal
(ROWLAND, 2002, p. 533)

A incidéncia da SGB € de um a dois casos em cada 100.000 pesso-
as (UMPHRED, 2004, p. 405). Segundo Tavares et al. (2000), a doenca
ocorre em todas as partes do mundo, em qualquer €poca do ano, afetan-
do adultos e criangas, homens e mulheres, independentemente da classe
social e dos hébitos de vida. Parece ser mais frequente com o avangar
da idade e € ligeiramente mais comum em homens.

Histologicamente, os nervos apresentam infiltracio por células Linfdi-
des, com fagocitose da mielina pelos macréfagos (STEVENS; LOWE,
2002, p. 466).

O objetivo deste trabalho foi o de entender a fisiopatologia, assim
cormo os sinais clinicos e o tratamento da sindrome de Guillain-Barré, por
ser essa uma doenca rara.

Revisdo de Literatura

A revisdo bibliogrifica foi realizada no sistema FisioWeb WGate
(referéncia em Fisioterapia na Internet), usando-se como palavras-cha-
ve sindrome de Guillain-Barré€, polirradiculoneuropatia periférica, doen-
ca desmielinizante, entre outras. Alguns livros e periddicos de referéncia
nacional e internacional foram consultados, como os Cadernos Brasilei-
ros de Medicina.

A Sindrome de Guillain-Barré (SGB) ou polirradiculopatia
desmielinizante inflamatdria aguda € a forma mais comum que afeta as
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raizes dos nervos e os nervos periféricos, levando & neuropatia motora e
paralisia flicida (UMPHRED, 2004, p. 405); € autolimitada e de meca-
nismo autoimune pés-infeccioso (ENGEL et al., 2005, p. 57).

Uma neuropatia periférica € qualquer alteragdo patoldgica, envol-
vendo nervos periféricos,em consequéncia de doencas ou traumas. As
neuropatias periféricas envolvem com freqiiéncia a destrui¢do da mielina
em torno das fibras sensoriais e motoras maiores e mais mielinizadas,
ocasionando uma desorganizago da propriocepcdo e fraqueza. (LUNDY-
EKMAN, 2004, p. 24).

Segundo Umphred (2004, p. 409), em razéo do dano da bainha de
mielina, a propagacio saltatéria do potencial de acdo € perturbada, re-
sultando em velocidade condutora lenta, dissincronia de condug@o, con-
dugio perturbada de impulsos de alta frequéncia ou completo bloqueio
da conducdo. O resultado € a desmielinizagdo segmentar rapida e aguda
dos nervos periféricos, e de alguns nervos cranianos, produzindo fraque-
za ascendente com discinesia (incapacidade de executar movimentos
voluntérios), hiporeflexia e parestesia (dorméncia) (SMELTZER; BARE,
2006, p. 2071).

Clinicamente, manifesta-se por sintomatologia simétrica motora, mas
pode ocorrer algum comprometimento sensitivo e auténomo (LIANZA,
2001, p. 330).

A evolucgo clinica habitual consiste em rdpida progresséo dos sin-
tomas no decorrer de trés dias a trés semanas, com melhora e normali-
zacdo da fungfio dentro de seis a nove meses (STITES et al., 2002,
p. 450). O prognéstico é menos favorédvel aos pacientes com mais de 60
anos e melhor em criancas, que necessitam de menor tempo em ventila-
cfio mecAnica e apresentam réapido retorno de suas fungdes motoras. A
taxa de mortalidade estd em torno de 5 a 8% (HAHN, 1998).

A etiologia desse tipo de polineuropatia é autoimune, pois acredita-
se que o sistema imune do portador gera anticorpos que passam a des-
truir a camada de mielina circundante dos ax6nios, reconhecendo-a como
agente estranho ao organismo, o que culmina em uma propagagéo do impul-
so nervoso cada vez mais lenta até a sua célula-alvo (ARERO, 2007).

A biépsia do nervo periférico raramente ¢ indicada na SGB, mas,
quando realizada, essas apresentam células inflamatérias mononucleadas,
principalmente linfécitos infiltrando-se nos espagos intersticiais e
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perivasculares com deterioraco da bainha de mielina (UMPHRED, 2004,
p. 409). De acordo com Smeltzer e Bare (2006, p. 2072), os exames
laboratoriais ndo sfo tteis ao diagnostico. Contudo, os niveis elevados de
proteina sdo detectados na avaliacio do Liquido Cefalorraquidiano (LCR),
sem o aumento em outras células.

A base conceitual para o tratamento das doencas autoimunes €&
reduzir a resposta imune do paciente o suficiente para eliminar os sinto-
mas (LEVINSON; JAWETZ, 2007, p. 439). O tratamento especifico
deve ser iniciado com uma das seguintes opgdes: plasmaférese e
imunoglobulina IVIG IV) (ENGEL, 2005, p. 58).

A plasmaférese e IV IG sfo empregadas para afetar diretamente o
nivel de anticorpo para a mielina do nervo periférico. Ambas as terapias
diminuem os niveis circulantes de anticorpo e reduzem o periodo de tem-
po que o paciente fica imobilizado e dependente da ventilagdo mecénica
(SMELTZER; BARE, 2006, p. 2072).

Apesar de as patologias de caréter inflamatério sugerirem o uso de
corticoesteroides, Hahn (1998), em estudo sobre a SGB, relatou que
esses so surtiram efeito quando associados 2 IG.

Consideracédes Finais

A sindrome de Guillain-Barré é uma doenca desmielinizante,
autolimitada, de mecanismo autoimune, desencadeada por um processo
infeccioso podendo levar a uma paraplegia ou paraparesia do tipo flacida
e arreflexa.

O quadro clinico agudo da SGB & caracterizado pela fraqueza mus-
cular ascendente do sistema nervoso periférico, podendo haver ou no o
acometimento das vias sensoriais e autondmicas. O tratamento & feito &
base de plasmaférese, IG IV e corticdides associados & IG.
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