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INTRODUCAO

A sindrome de Guillain-Barré (SGB) € uma
polineuroradiculopatia inflamatéria desmielini-
zante aguda (PIDA), de natureza imunomedi-
ada e carater ascendente e progressivo, que aco-
mete nervos periféricos e raizes nervosas, geral-
mente desencadeada por infeccdes, de ocorrén-
cia rara, mas com evolucéo variavel e potenci-
almente fatal (LEONHARD et al., 2016).

A SGB ¢é uma condigdo neuroldgica rara.
Globalmente a incidéncia anual de SGB é esti-
mada entre 1 e 2 casos por 100.000 pessoas
(WILLISON et al., 2016). Infecgdes preceden-
tes, especialmente do trato digestivo pela
Campylobacter jejuni, virus Zika, citomegalo-
virus e Epstein-Barr, sdo fatores conhecidos
para 0 seu desenvolvimento. Embora menos
frequente e raro, houve relatos de casos de SGB
associados a vacinas. No entanto, o risco é con-
siderado baixo (SHAHRIZAIL et al., 2021).

A apresentacgdo clinica da SGB € bastante
heterogénea. Os sintomas progridem rapida-
mente ao longo de dias e semanas. Ainda que
classicamente seja descrita como uma neuropa-
tia desmielinizante, ha diversas variantes. Além
da forma cléassica da doenca, caracterizada por
fraqueza arreflexa e alteragGes de sensibilidade
e forga de forma ascendente, existem variantes,
como a Sindrome de Miller Fisher, formas mo-
tora e sensitiva puras, variante faringocervico-
braquial (WILLISON et al., 2016; DOETS et
al., 2018; LEONHARD et al., 2019).

A progressdo da SGB costuma ser rapida,
atingindo um nadir em 2 semanas na maioria
dos pacientes (LEONHARD et al., 2019).
Cerca de 20% dos pacientes desenvolvem insu-
ficiéncia respiratoria aguda, associadas ou ndo
a disfuncbes autondmicas graves, motivos pe-
los quais esses pacientes devem estar monitori-
zados em uma unidade de cuidados intensivos

(WILSON etal., 2016). Apesar dos esforcos te-
rapéuticos direcionados e do suporte intensivo,
a mortalidade na SGB varia de 3-10%, sendo 0s
principais fatores de risco: idade avangada, gra-
vidade do déficit na admissdo e ventilagdo me-
canica (MALTA et al., 2020).

Este capitulo possui a intencdo de trazer
uma atualizacdo sobre a SGB com vistas a au-
xiliar os médicos clinicos e intensivistas no co-
nhecimento amplo e conducdo dessa enfermi-
dade potencialmente grave, baseado em uma re-
visdo da literatura.

METODOLOGIA

Foi realizada uma revisdo da literatura nas
bases de dados Scielo, PubMed, Science Direct
no periodo de abril a maio de 2024, utilizando
o termo "Guillain-Barré” como palavra-chave
com uso de operador booleano and e or. Trata-
se de uma reviséo da literatura, modalidade que
consiste em resumir e analisar resultados de
pesquisas, além de divulgar sinteses de conhe-
cimentos cientificos produzidos acerca de um
fendmeno de interesses (CARDOSO et al.,
2022).

Epidemiologia

A Sindrome de Guillain-Barré (SGB)
ocorre ao longo de todo ano, com uma incidén-
cia anual entre 10 e 20 casos por milh&o de pes-
soas. Nos Estados Unidos, sdo registrados cerca
de 5.000 a 6.000 casos anuais, predominando
entre homens e adultos e sendo mais comum em
paises ocidentais. (LOSCALZO, JOSEPH, et
al., 2024). A incidéncia global de SGB em 2019
foi de 150.095 casos. Nos Estados Unidos, a
taxa foi de 1,10 casos por 100.000 pessoas-ano;
no Canada, 1,6; no Reino Unido, 1,33; e na Di-
namarca, 1,59 (KHAN et al., 2024). Atual-
mente, ha poucos estudos realizados em paises
de baixa e média renda, e a ocorréncia real da
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SGB nessas regides é incerta devido a insufici-
éncia de infraestrutura. Na América Latina, fo-
ram observados casos significativos de SGB.
No Chile, entre 2001 e 2012, foram identifica-
dos 4.158 casos, sendo 59% dos pacientes do
sexo masculino (RIVERA-LILLO et al., 2016).
Ja& no Brasil, entre 2008 e 2014, foram registra-
das 15.512 internacdes, com 58% dos casos em
homens e idade média em torno de 40 anos. Em
2015, os estados de Roraima e Amap4, na re-
gido Norte, e Rio Grande do Norte, Pernam-
buco e Alagoas, na regido Nordeste, destaca-
ram-se pelo nimero de casos (MALTA; RA-
MALHO, 2020). O namero de internagdes au-
mentou consideravelmente a partir de 2015,
coincidindo com a introdug&o do virus chikun-
gunya e a identificacdo do virus Zika (MALTA
et al., 2020).

Fatores de risco e fisiopatologia
A SGB ocorre por meio da ativagéo do sis-

tema imune do individuo contra as células da
bainha de mielina e do axolema. Na maioria dos
casos, essa condigdo ocorre apds infeccdes gas-
trointestinais e respiratorias, virais ou bacteria-
nas, devido a semelhanca do arcabouco dos
agentes etiol6gicos com as estruturas supracita-
das. Vacinas, cirurgias, doencas autoimunes,
transplantes e neoplasias também podem ser
gatilhos (FINSTERER, 2022).

Responsavel por cerca de 75% dos episo-
dios, a bactéria Campylobacter jejuni é a causa
mais comum, com a SGB iniciando apds um
quadro de gastroenterite. Cabe citar também a
bactéria Mycoplasma pneumoniae, abrindo
com um quadro respiratério, os virus Epstein-
Barr, Zika Virus, SARS-CoV-2, Citomegalovi-
rus e as familias causadoras da Dengue e Influ-
enza (WACHIRA etal., 2019, SHAHRIZAILA
etal., 2021).

Os fatores de risco associados a um mau
prognéstico da doenca sdo idade mais avan-
cada, historia recente de cirurgia, disfungéo au-
tondmica, acometimento dos nervos cranianos
e niveis elevados de enzimas hepaticas (WEN
etal., 2023).

Alguns mecanismos estdo envolvidos nas
neuropatias imunomediadas, alguns deles séo: a
alteracdo da funcdo dos canais de sédio nos nos
de ranvier, interferéncia na regeneragdo ner-
vosa e citotoxicidade complemento-dependente
nas terminagGes motoras, mimetismo molecu-
lar, disseminacgéo de epitopos, producéo de su-
perantigenos. Normalmente, os anticorpos fixa-
dores de complemento, macrofagos e células T
sdo os principais efetores. Além disso, alguns
subtipos sdo comumente associados a anticor-
pos anti-glicosideos especificos, 0 que leva a
uma diferenciacdo na resposta a depender do
tipo patologico (OLIVEIRA, Patricia et al.,
2017).

Alguns anticorpos ja foram associados as
varias formas clinicas da SGB. Na forma mo-
tora axonal pura (AMAN), os anticorpos anti-
GM1a, anti-GM1b atacam o No de Ranvier, le-
vando a disfungdo axonal motora. O anticorpo
anti-GQ1la esta mais associado a Sindrome de
Miller Fisher, levando a disfungéo axonal sen-
sitiva e 0 anti-GT1a a variante Faringocervico-
braquial (VAN DEN BERG et al., 2014; JASTI
etal., 2016).

Manifestacdes clinicas
O quadro clinico inicial mais classico da

SGB se caracteriza por parestesia e paresia dis-
tal dos membros e, em alguns casos, dor lombar
inflamatdria. Tais sintomas apresentam uma
progressdo simétrica e ascendente, cursando
com arreflexia ou hiporreflexia osteotendinea e
podendo afetar musculatura respiratoria e ner-
vos cranianos (CARRASCO, 2019).
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Em aproximadamente 70% dos casos, essa
enfermidade se desenvolve de 1 a 6 semanas
apos a doenca precipitante, atingindo o nadir
dos sintomas ap06s 2-4 semanas do inicio do
quadro clinico (NGUYEN; TAYLOR, 2018).

O envolvimento dos nervos cranianos pode
causar inimeras alteracdes, sendo os mais co-
muns a paralisia facial bilateral, disfagia e fra-
queza da movimentacdo ocular extrinseca
(VAN DEN BERG et al., 2014). A disautono-
mia manifesta-se com arritmias cardiacas, su-
dorese excessiva, instabilidade da pressao arte-
rial, bexiga hipoativa e ileo paralitico (WIL-
SON, 2016). Alguns sintomas podem ser consi-
derados sinais de alarme, sendo estes disfagia,
lipotimia, sialorréia, dispneia ou apneia, que
podem ocasionar casos graves e gerar insufici-
éncia respiratdria, necessitando de ventilagéo
artificial (CARRASCO, 2019).

Até o final dos anos 80, a sindrome era con-
siderada uma doenca Unica na qual ocorria um
ataque imunomediado nos componentes mieli-
nizados, o que resultava em desmielinizagéo e
lesdo do segundo neurénio motor. Com o
avanco de estudos, ficou claro que a SGB pode-
ria ser amplamente classificada em diferentes
subtipos  eletrofisiolégicos  (AIDP/PIDA,
AMAN/NAMA, AMSAN), o que leva a dife-
rentes resultados e padrdes de recuperacao cli-
nica e neurofisiolégica (SHAHRIZAILA et al.,
2021).

Em 2014, o Grupo de Classificacdo da SGB
(GBS classification group) estabeleceu critérios
diagndsticos para os subtipos de cada variante,
com base em seus respectivos quadros clinicos.
Foram descritos 8 subtipos, listados no
(Quadro 16.1) (REBOLLEDO-GARCIA et
al., 2018).

A insuficiéncia respiratoria é a complicacéo
mais comum da SGB, seguida de arritmias car-
diacas e instabilidade da presséo arterial. A ava-
liacdo da funcéo pulmonar é fundamental, pois
até 173 dos pacientes evoluem com insuficiéncia
respiratoria. Pardmetros como capacidade vital
forcada (CVF), pressdo inspiratdria maxima
(PImax) ou pressdao expiratoria maxima (PE-
max), sdo fundamentais para detectar, de forma
precoce, os candidatos a intubacdo orotraqueal
e ventilagdo mecanica (VAN DOORN et al.,
2013).

O paciente intubado pode evoluir com com-
plicacBes clinicas como pneumonia, sepse, em-
bolia pulmonar e hemorragia no trato gastroin-
testinal (REBOLLEDO-GARCIA et al., 2018).
Essas condi¢fes confirmam a necessidade de
monitoramento em unidade de terapia intensiva
(UTI) para melhor progndstico dos enfermos.

A SGB apresenta um curso monofasico.
Casos com multiplos periodos de deterioracao
ou com nadir posterior a 4 semanas fazem uma
alerta para o diagnostico de Polirradiculoneuro-
patia Inflamatdria Cronica (PDIC) (NGUYEN;
TAYLOR, 2018).

DIAGNOSTICO

O diagndstico da SGB € clinico, porém
exames complementares sdo necessarios para
confirmar a hipotese diagndstica e excluir ou-
tras causas de paraparesia flacida (Beltrame,
2015). Os critérios diagndsticos mais utilizados
atualmente foram publicados em 1981 pelo Ins-
tituto Nacional de Distlrbios Neuroldgicos e
AVC do Reino Unido (NINDS), sendo revisa-
dos em 1990.
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Quadro 16.1 Subtipos e respectivas caracteristicas clinicas presentes na SGB (GBS classification group)

SUBTIPOS

CARACTERISTICAS CLINICAS

Polineuropatia desmielinizante
inflamatoria aguda (AIDP)

Fraqueza e parestesias em membros, frequentemente de nervos cranianos,
associada a disfungdo autonémica.

Neuropatia axonal

sensitivo-motora aguda (AMSAN)

Fraqueza e parestesias mais graves que a forma AIDP, devido ao
comprometimento axonal na Eletroneuromiografia.

Neuropatia axonal

motora aguda (AMAN)

Fraqueza pura de membros. Raro acometimento de nervos cranianos.

Paralisia

Faringea-cervico-braquial

Fraqueza moderada a grave na orofaringe, no pescoco e nos bracos, de forma
simétrica e unilateral. Arreflexia/hiporreflexia nos membros superiores, sem
alteracdo de membros inferiores.

Paraparética

Fraqueza e arreflexia ou hiporreflexia em membros inferiores, sem alterago
de membros superiores.

Paralisia facial bilateral

Paralisia facial bilateral, auséncia de oftalmoplegia, ataxia e fraqueza em
membros. Pode haver parestesias de extremidades em alguns pacientes.

Sindrome de Miller-Fisher

Oftalmoplegia, ataxia e arreflexia/hiporreflexia.

Encefalite de tronco

de Bickerstaff

Sonoléncia excessiva, ataxia e oftalmoplegia. Pode haver altera¢des no tronco
encefalico na Ressonancia Magnética.

Fonte: Quadro elaborado e adaptado pelos autores, a partir dos trabalhos de LEONHARD et al., 2016; REBOLLEDO-

GARCIA et al. 2018, e BRASIL, 2021.

Fatores necessarios para o diagndéstico
Fraqueza progressiva bilateral e simétrica

de bracos e pernas (inicialmente, apenas as per-
nas podem estar envolvidas); hiporreflexia ar-
reflexia nos membros acometidos (em algum
momento do curso clinico) (VAN DEN BERG

etal., 2014).

Fatores que sugerem fortemente o

diagnostico

Progresséo de sintomas ao longo de 4 sema-
nas; simetria dos sintomas; alteracdes sensori-
ais discretas; dor; envolvimento de nervos cra-

nianos, principalmente paresia facial bilateral-
mente; disfungdo autondémica (JASTI et al.,
2016).

Fatores que devem levantar davida
sobre o diagndstico de guillain-barré
Pleocitose linfocitica > 50 células/ul ou pre-

senca de polimorfonucleados; fraqueza limi-
tada aos membros inferiores associada a insufi-
ciéncia respiratoria; alteragdes sensitivas im-
portantes com alteracdes motoras limitadas ao
inicio do quadro; febre no inicio do quadro; be-
xiga neurogénica no inicio do quadro; nivel
sensitivo medular; progressao lenta e sem en-
volvimento respiratério: Polineuropatia Infla-
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matoria Desmielinizante Subaguda ou Polirra-
diculoneuropatia Inflamatéria Cronica (PDIC);
fragueza marcadamente assimétrica.

Uma pequena parcela de pacientes com
AMAN, por motivos ainda néo elucidados, po-
dem ter reflexos preservados nos membros su-
periores durante todo o curso da doencga (KU-
WABARA,; YUKI, 2013).

O exame do liquido cefalorraquidiano
(LCR), obtido por meio da pung¢éo lombar, deve
ser realizado na avaliagéo inicial do paciente.
Classicamente, demonstra um aumento da pro-
teinorraquia com celularidade normal (dissoci-
acdo proteino-citoldgica) ou discretamente au-
mentada (< 10 células/ul) (KIESEIER, 2003,
WILLISON et al., 2016).

Entretanto, até 50% dos pacientes podem
ter proteinorraquia normal na primeira semana
da doenca, e até 30% na segunda semana. Ce-
lularidade acima de 50 células/ml sugere outras

patologias, como as infecciosas (LEONHARD
etal., 2019).

A eletroneuromiografia € um exame impor-
tante no diagndstico, principalmente quando o
paciente apresenta um quadro clinico e/ou es-
tudo do LCR atipicos. Além disso, permite a
correta classificagdo das variantes e ajuda a
prognosticar, uma vez que padrdes axonais cos-
tumam ter incapacidade mais importante e re-
cuperacao mais prolongada (FREITAS, 2017).
Idealmente, o0 exame deve ser feito apos a pri-
meira semana de sintomas. Se normal, deve ser
repetido entre a 2 e 32 semana (SHAHRIZAIL
etal., 2021).

Quanto aos exames de imagem, a ressonan-
cia magnética de coluna cervical e toracica
pode ajudar a fazer o diagndstico diferencial,
identificando possiveis lesdes medulares ou ra-
diculares (MALTA, J.M. etal. 2017). No (Qua-
dro 16.2), podemos observar 0s principais
Diagnosticos Diferenciais da SGB.
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Quadro 16.2 Diagndstico Diferencial da Sindrome de Guillain

Doenca crbnica autoimune que afeta a juncdo neuromuscular, cursando com fadiga e fraqueza

Intoxicacdo ameacadora a vida, causada pela bactéria Clostridium botulinum. Acomete a juncéao
neuromuscular, causando paralisia motora sem interferir na sensibilidade. A fraqueza muscular
progride de forma descendente e simétrica. Pode causar dispneia ao afetar a musculatura torécica.

Doenca infectocontagiosa aguda, causada pelo Poliovirus. A forma subclinica é oligo ou
assintomética, podendo desenvolver sintomas gastrointestinais e/ou respiratorios. Uma pequena

Caracteriza-se por dor, fraqueza, alteragdo na sensibilidade que se desenvolvem em horas ou em
alguns dias, parestesia nas maos e pés e disfuncdo urinaria. O paciente pode demonstrar graus

Causada pela bactéria Borrelia burgdorferi e transmitida por carrapatos do género Ixodes. Pode
ocorrer em trés estagios, afetando sistemas neuroldgicos, cardiacos e causando les6es de pele
caracteristicas. Sintomas sistémicos incluem fraqueza extrema, paralisia do VI par craniano,

Compromete fibras finas, causando queimacdo nos pés e alteracdo da sensibilidade térmica e
dolorosa, mantendo a sensibilidade epicritica normal. Afeta fibras grossas, podendo causar

Flavivirus transmitido aos humanos pela picada de mosquitos. A infeccdo pode ocasionar um
quadro febril, que pode ser acompanhada de acometimento neurolégico e meningoencefalite fatal.

DOENCA CARACTERISTICAS
Miastenia
. muscular episodica.
gravis
Botulismo
A disfungdo autondmica leva a midriase, redugdo do reflexo pupilar & luz e xerostomia.
Poliomielite
parcela desenvolve a forma paralitica da doenca.
Mielite
Transversa
variados de espasticidade ou flacidez.
Doenca de
Lyme
diplopia e estrabismo convergente.
Neuropatia
metabolicas
arreflexia generalizada.
Virus do nilo
ocidental
Sindrome de
Miller Fisher | arreflexia associado a hiperproteinorraquia.

E uma polirradiculopatia, mas tem seu diagnostico aventado se houver oftalmoparesia, ataxia e

Fonte: Quadro elaborado e adaptado pelos autores, a partir dos trabalhos de VAN DEN BERG et al., 2014 e

SHAHRIZAIL et al., 2021.

TRATAMENTO

O tratamento da SGB visa bloquear a res-
posta autoimune, para a qual esta indicado imu-
noglobulina intravenosa ou plasmaferese. Am-
bos os tratamentos demonstraram ser igual-
mente eficazes e devem ser aplicados o mais ra-
pido possivel, antes da ocorréncia de lesdo axo-
nal irreversivel. Apesar de nao ter sido elucida-
dos os mecanismos de acdo exatos, acredita-se

que a imunoglobulina intravenosa atue por sua
acao imunomoduladora, e a troca plasmatica,
através da plasmaferese, atua removendo
anticorpos patogénicos, mediadores humorais e
proteinas do complemento envolvidas na
patogénese da SGB (BRASIL, 2021; MULEY
& RABINSTEIN, 2022). Como mostra o
(Quadro 16.3).
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Quadro 16.3 Tratamento preconizado para a Sindrome de Guillain-Barré

TRATAMENTO

MEDICAMENTOSO

NAO MEDICAMENTOSO

Preconizado

Imunoglobulina intravenosa.

Plasmaferese.

Esquema

Terapéutico

Dose total preconizada de 2g/Kg,

por via intravenosa.

Cada sessdo remove de uma a

uma e meia volemia de plasma.

Tempo de Dividida em 2 dias (1g/Kg/dia) 4 a 6 sessBes com intervalo
Tratamento . . .
ou em 5 dias (0,4g9/Kg/dia). de 48 horas entre as sessdes.
Critério de Qualquer evidéncia de perda Instabilidade hemodinédmica
Interrupcéo . S .
da funcéo renal ou anafilaxia. e/ou cardiovascular.
Efeitos Hipotensdo, nausea, dor de cabeca com ou Disturbios autondmicos como hipotenséo e
sem meningite asséptica, erupgao cutanea, arritmias, sepse, reacdes transfusionais e
Adversos insuficiéncia renal aguda. problemas no acesso venoso.
Beneficios Reducéo no tempo para recuperar a capacidade de deambular; reducéo no tempo de uso da
Esperados ventilagcdo mecanica; maior nimero de pacientes com reabilitagdo motora e total

recuperacdo da forca muscular em 1 ano; reducéo na mortalidade em 1 ano.

Fonte: Quadro elaborado e adaptado pelos autores, a partir dos trabalhos de BRASIL, 2021 e MULEY &

RABINSTEIN, 2022.

A imunoglobulina intravenosa de maneira
geral é preferida devido a sua disponibilidade e
facilidade de administracdo. No entanto, é es-
sencial ter cautela ao determinar a dose diaria,
pois doses elevadas podem aumentar o risco de
complicages infecciosas, renais ou vasculares,
especialmente em pacientes idosos (LEO-
NHARD et al., 2019; BRASIL, 2021).

Tratamento intensivo
A abordagem da sindrome de Guillain-

Barré deve ser feita por uma equipe multidisci-
plinar composta por Médicos, enfermeiros, fisi-
oterapeutas, psicélogos, terapeutas ocupacio-
nais e farmacéuticos clinicos para que haja uma
discussdo de possibilidades terapéuticas e se
aborde o quadro clinico de maneira mais uni-
versalizada, incluindo todos os aspectos fisicos
e psicoldgicos do quadro (MONTINI, 2016).

E fundamental para o manejo adequado do
paciente com essa sindrome no cuidado inten-
sivo, que se mantenham as medidas de suporte
para estabilizacdo e evolucdo do quadro. No pa-
ciente da terapia intensiva, é precipuo que haja
a medigdo constante da capacidade vital for-
cada, para que se ateste forca diafragmatica e
potencial insuficiéncia respiratoria, se essa ca-
pacidade vital for menor que 15 ml/Kg, a intu-
bacdo endotraqueal e ventilagdo mecénica de-
vem ser consideradas (KUWABARA, 2004).
Além da medicdo da capacidade respiratoria, é
de suma importancia que haja monitorizagdo
das funcgoes cardiacas e hemodinamicas para as-
segurar a estabilidade do paciente (VAN DEN
BERG, 2014). Cabe, também, o devido cuidado
com disfun¢es de intestino e bexiga, a profila-
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xia de trombose venosa profunda e o inicio an-
tecipado dos cuidados multiprofissionais, como
fisioterapia e suporte psicologico (WILLISON
etal., 2016).

A taxa elevada de mortalidade relacionada
a doenca poderia ser explicada pela rapida pa-
resia de musculos respiratérios, seguida de fa-
I&ncia respiratoria demonstrando a necessidade
de ventilagdo mecénica o que contribui para di-
minuicdo da mortalidade, principalmente asso-
ciada a fisioterapia que contribui para minimi-
zar a retencdo de secrecdo pulmonar, reexpan-
sdo de areas atelectasiadas e evitar fadiga da
musculatura respiratéria (CABRAL et al.,
2012; OLIVEIRA, 2010).

PROGNOSTICO

A sindrome de Guillain-Barré esta atrelada
a uma recuperagao espontanea com uma remis-
sdo ocorrendo logo apéds o platd, nos casos mais
leves. O surgimento da imunoterapia foi revo-
lucionaria, resultando em respostas mais rapi-
das e recuperacbes mais satisfatorias, em
grande parte dos casos. Entretanto, a disponibi-
lidade e a acessibilidade a esses tratamentos po-
dem variar significativamente dependendo do
contexto socioeconémico e dos recursos exis-
tentes em diversas regides do mundo (ISLAM

etal., 2019). Os portadores da sindrome de Gui-
llain-Barré requerem uma vigilancia atenta para
monitorizar a evolucdo da doenca, especial-
mente em relacdo a fraqueza bulbar, insuficién-
cia respiratoria e disfuncdo autondmica, com
isso, escalas progndsticas foram criadas para
predizer o desfecho do paciente e categorizar a
abordagem terapéutica (WILLISON et al.,
2016).

A maioria dos portadores cursa com um
bom progndstico; entretanto, ha casos que re-
sultam em incapacidades significativas ou, até
mesmo, obito (WALGAARD et al.,2018). Fo-
ram, entdo, criadas escalas progndsticas, para se
obter uma melhor previsdo, como Escore de
Desfecho da Sindrome de Guillain-Barré modi-
ficado de Erasmus (MEGOS) e o Escore de In-
suficiéncia Respiratéria da Sindrome de Guil-
lain-Barré de Erasmus (EGRIS) (WAL-
GAARD et al.,2018). Como pode ser obser-
vado no (Quadro 16.4).

Segundo Beltrame (2015) para a correta in-
dicagdo do tratamento, faz-se necessaria a de-
terminacdo da gravidade clinica, sendo consi-
derada doenca leve de 0 a 2 e moderado-grave
0s pacientes que apresentem escore 3 a 5 se-
gundo a proposta de Hughes et al.,(2000).
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Quadro 16.4 Escala de gravidade clinica da Sindrome de Guillain-Barré

SCORE ATIVIDADE EXECUTADA PELO PACIENTE
0 Paciente sem manifestagdes clinicas.
1 Com sinais e sintomas menores de neuropatia,

mas capaz de realizar tarefas manuais.

2 Paciente apto a caminhar sem auxilio da bengala,

mas incapaz de realizar tarefas manuais.

3 Paciente capaz de caminhar somente com bengala ou suporte.

4 Paciente Confinado a cama ou cadeira de rodas.

5 Paciente necessita de ventilagdo assistida e suporte avancado de vida.
6 Obito.

Fonte: Quadro elaborado e adaptado pelos autores, a partir dos trabalhos de BELTRAME, 2015 e HUGHES et al.,
2000.

CONSIDERAQOES FINAIS diferenciais sdo essenciais para manejo ade-
guado dessa sindrome que pode levar a morte

A SGB € um desafio na medicina interna, 0 caso no seja tratada de forma sistematica e
conhecimento da doenca e de seus diagndsticos adequada.
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