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Sumario

Desde o inicio do século XIX, pelo escasso conhecimento sobre o sistema nervoso periférico, ndo se sabia muito sobre o quadro de
enrijecimento associado a uma fraqueza que evoluia por um periodo curto, seguindo de uma recuperagdo espontanea. A sindrome
de Guillain-Barré, atualmente, é definida como uma polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatéria aguda com transtorno
desmielinizante dos nervos periféricos, do tipo monofasico, que apresenta regressdo espontdnea, sendo uma enfermidade auto-
imune desencadeada por uma infecgdo viral ou bacteriana. Caracteriza-se por apresentar paralisia flacida associada a arreflexia,
transtornos sensoriais variados e elevagdo das proteinas do LCR. Devido as diversas complicagdes advindas desta patologia, faz-se
necessario que seu tratamento obtenha um carater precoce e holistico.

Sumary

Since the XIX century, because of the scarce knowledge about peripheral nervous system, it was not clear the stiffening associated
with a muscular weakness that evolute in a short period of time, followed by a spontaneous recuperation. The Guillain-Barré
syndrome is nowadays definite like an acute inflammatory demyelinating polirradiculoneurophaty with peripheral nervous
demyelination and spontaneous regression. It's an autoimmune pathology, unchained by na viral or bacterial infection, characterized
by flabby paralysis, areflexia, several sensorial alterations and protein increase in LCR. Because of several complications from this
pathology, it's necessary that the therapeutic obtain a precocious and holistic approach. The present research, make a review about
several inherents aspects from SGB to be possible an elucidation about varied questions correspondents to this pathology.
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RESUMO

Desde o inicio do século XIX, pelo escasso conhecimento sobre o sistema nervoso periférico, ndo se sabia muito sobre o quadro de
enrijecimento associado a uma fraqueza que evoluia por um periodo curto, seguindo de uma recuperagéo espontdnea. A sindrome
de Guillain-Barré, atualmente, é definida como uma polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatéria aguda com transtorno
desmielinizante dos nervos periféricos, do tipo monofésico, que apresenta regressdo espontanea, sendo uma enfermidade auto-
imune desencadeada por uma infecgdo viral ou bacteriana. Caracteriza-se por apresentar paralisia flacida associada a arreflexia,
transtornos sensoriais variados e elevagdo das proteinas do LCR. Devido as diversas complicagdes advindas desta patologia, faz-se
necessario que seu tratamento obtenha um caréter precoce e holistico.

INTRODUGAO

Desde o inicio do século XIX, pelo escasso conhecimento sobre o sistema nervoso periférico, ndo se sabia muito sobre o quadro de
enrijecimento associado a uma fraqueza que evoluia por um periodo curto, seguindo de uma recuperagéo espontanea(65). A melhor
explicagdo foi proposta pelo francés Jean Baptiste Octave Landry de Thézilha, no ano de 1859, com a expressdo "paralisia aguda
ascendente"(41,55,65). Em 1876, Westpahl foi o primeiro a utilizar a terminologia "paralisia ascendente" de Landry(41,65,70).
Cerca de 14 anos mais tarde, em 1892, Ostler introduziu a terminag&o "polineurite febril aguda" em seus casos com caracteristicas
similares as da sindrome de Guillain-Barré (SGB), com a diferenca da presenca de febre(41,65).

No final do século XIX, Georges Charles Guillain e Jean-Alexandre Barré, trabalhando como médicos durante a Primeira Guerra
Mundial, estudaram o caso de dois soldados que haviam regressado paraliticos e que posteriormente se recuperaram da
afecgdo(24,41,55,65). Dai entdo, Guillain e Barré com Strohl fizeram estudos eletrofisioldgicos sobre este transtorno, relatando um
aumento da concentragdo de proteina cefalorraquidiana sem elevagdo do nimero de células. Este descobrimento foi considerado
muito importante para a época, auxiliando na diferenciagéo da sifilis, tuberculose, neuropatias e poliomielite(24,41,55,65).

No ano de 1949, Haymakery e Kernohan propuseram uma definigdo muito mais ampliada da SGB, no entanto, Barré defendeu de
forma ferrenha sua definigdo, pois o transtorno descrito por ele era benigno e diferente do descrito por Landry e Ostler. Por sua
posicdo e definigdo, Barré sofreu varias humilhagbes(41,65). A Ultima publicacdo de Barré foi em 1953, na qual ele suspeitava de
uma infecgdo de causa desconhecida(41,65).

Ja em 1956, C. Miller Fisher publicou suas observagdes acerca de trés casos que apresentaram um quadro de oftalmoplegia
externa, ataxia e arreflexia. Desse grupo, dois ndo apresentavam fraqueza motora e os trés tiveram recuperagdo
esponténea(17,55,65). Fisher(17) chegou a conclusdo de que os casos, relatados por ele, apresentavam uma condigdo similar ou
relacionada com a SGB. Feasby e cols.(16), em 1986, através de estudos com cinco pacientes, encontraram sinais de degeneragdo
axonal com auséncia de mudanga inflamatéria ou sinais de desmielinizagdo, tanto de raizes como de nervos distais. Desde entdo
surgiu a polémica terminologia "SGB axonal"(65).

A SGB atualmente é definida como uma polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatéria aguda (PDIA)(36,37,58,67,68,71) com
transtorno desmielinizante dos nervos periféricos, do tipo monofasico que apresenta regressdo espontanea(24,33), sendo uma
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enfermidade auto-imune(28,69) desencadeada por uma infecgdo viral ou bacteriana, caracterizando-se por apresentar paralisia
flacida associada a arreflexia, transtornos sensoriais variados e elevagéo das proteinas do LCR(6).

A incidéncia global anual desta patologia é de 1,7: 100.000, menor nos menores de 18 anos (0,8: 100.00) e maior nos maiores de
60 anos (2: 100.000)(1). Apesar de apresentar-se em qualquer idade, possui um pico de maior incidéncia entre a quinta e a oitava
década de vida(33), sendo mais freqiiente em homens (2,3: 100.000) do que em mulheres (1,2: 100.000), bem como em sujeitos
de raga branca(33,42,64). Ndo ha vinculo nenhum com fatores do tipo ocupacional ou hereditério, embora parega haver associagdo
com certas vacinas, infecgOes virais ou enterites causadas por Campylobacter jejuni (1,33,55,58,69).

Esta patologia tem como complicagdes uma debilidade simétrica, rapidamente progressiva, ascendente aguda que se manifesta
inicialmente através de uma fraqueza generalizada, parestesia e cdibras musculares transitérias, com perda dos reflexos
osteotendinosos e leve alteragdo ou auséncia da sensibilidade sensitiva, podendo vir a afetar a musculatura respiratoria em 30%
dos casos, levando o paciente ao 6bito(2,27,41). A recuperagdo total da forga muscular ocorre de forma inversa ao acometimento,
ou seja, de forma descendente(41).

Dentro das variantes da SGB, cita-se em primeiro lugar a sindrome de Miller Fisher (SMF); outras variantes mais usadas seriam a
debilidade dos membros superiores e da orofaringe, fraqueza de um membro inferior ou uma forma paraparética, fraqueza facial
bilateral com parestesias distais, ataxia grave com transtornos sensitivos, uma pandisautonomia aguda ou a forma axonal deste
transtorno(58).

Todas as criangas e adolescentes portadores da SGB devem ser observados em ambiente hospitalar para monitorizagdo
continua(54). Uma vez estabelecido o diagndstico, deve-se determinar o grau de gravidade de acordo com a escala proposta por
Paradiso e cols.(54): grau 0: normal; grau 1: sinais e sintomas menores que ndo interferem na vida social normal; grau 2: realiza
deambulagéo sem ajuda; grau 3: deambula somente com ajuda; grau 4: confinado a cama ou cadeira de rodas, ndo deambulando
sequer de forma assistida; grau 5: necessita de ventilagdo mecéanica assistida(54), tomando medidas adequadas para se manter a
ventilagdo, pressédo arterial e ritmo cardiaco dentro do normal(20).

O paciente acometido pela SGB podera permanecer imobilizado por tempo indefinido, necessitando assim de cuidados de diversos
profissionais, dentre eles, médicos, enfermeiros, psicélogos, nutricionista e de intervengdo prematura de uma equipe de
reabilitagdo(9).

FISIOPATOLOGIA

Dentre os agentes infecciosos que podem causar a SGB, encontra-se o Campylobacter jejuni. Na polineuropatia desmielinizante
inflamatéria aguda (PDIA) o C. jejuni induz a formagdo de anticorpos GMI, que atuam na parte externa da membrana das células de
Schwann internodais e paranodais, ativando o sistema complemento com desenvolvimento de vacuolizagdo da mielina paranodal
dos nervos motores e internodal dos nervos sensitivos, principalmente nas raizes motoras e nos plexos, seguida de desintegragdo
da mielina e uma posterior infiltragdo de linfécitos(26,57). Em muitos casos, em meio a uma reagdo inflamatdria muito intensa, o
axo6nio que perdeu sua mielina comega a sofrer degeneragdo(3,26).

Na neuropatia axdnica motora aguda (NAMA) o C. jejuni induz a formag&o dos anticorpos GMI, GDI e GM1b(38,57,72), que atuam no
axolema dos nédulos de Ranvier dos nervos motores, raizes anteriores e na porgéo terminal da placa motora dos axénios, ativando
o sistema complemento, o qual atrai numerosos macréfagos(22,25). Estas células inflamatdrias abrem espagos periaxonais que sdo
invadidos por um numero ainda maior de macréfagos, levando a retragdo do axdnio e em alguns casos a sua degeneragdo(22,25).

A neuropatia axdnica motora e sensitiva aguda (NAMSA) possui uma fisiopatologia praticamente idéntica a da NAMA, exceto pelo
fato de que o GMI atua tanto nos nddulos de Ranvier dos nervos motores quanto dos sensitivos(22,25).

Na sindrome de Miller Fisher (SMF), o C. jejuni induz a formag&o de anticorpo GQ1b(13), que por sua vez ird atuar na parte externa
da membrana das células de Schwann paranodais, ativando o complemento e desenvolvendo uma vacuolizagdo da mielina
paranodal dos pares cranianos oculomotores (III, IV e VI), raizes dos nervos motores e sensitivos raquidianos, principalmente das
extremidades inferiores, seguida de uma degeneragéo da mielina e posterior infiltragdo linfocitaria(56).

DIAGNOSTICO

Nessa patologia, os sinais clinicos podem aparecer de formas variadas, tanto do ponto de vista semioldgico quanto da gravidade da
afecgdo e de sua evolugdo(5,46). Existem ainda varios subtipos que tornam o quadro clinico muito diverso (Tabela 1)(53). Alguns
pacientes podem conservar a capacidade de deambular, outros manifestam uma evolugéo galopante em poucos dias, com
instauragdo rapida de quadriplegia flacida e de insuficiéncia respiratdria que requer o uso de um suporte ventilatorio(5,46). A
presenga cldssica do transtorno é dada, habitualmente, por uma polineuropatia motora ascendente, precedida de sintomatologia
sensitiva e subjetiva (do tipo parestesia distal) que, por sua vez, é acompanhada de arreflexia e dor nos membros inferiores e
costas, mantendo preservadas as fungdes esfincterianas de um modo geral. O déficit motor pode ser simétrico, usualmente
iniciando-se pelas extremidades inferiores e estendendo-se de forma ascendente para os membros superiores e outras
estruturas(5,46). Pode haver acometimento da musculatura facial inervada por nervos craniais em um periodo de uma a trés
semanas. Os transtornos autondmicos sdo freqlientes e podem manifestar-se através de hipertensé&o arterial, hipotensdo ortostatica
e muitos outros(5,46).

O quadro clinico da SGB fetal ou neonatal se inicia de forma aguda, através de uma hipotonia generalizada rapidamente
progressiva, com diminuigdo dos movimentos voluntarios, auséncia dos reflexos de estiramento muscular, disfagia e insuficiéncia
respiratdria. A proteina do LCR é normal e os achados neurofisiol6gicos demonstram a presenga de um processo
desmielinizante(10).

Na crianga, a SGB se inicia através de uma fraqueza dos membros inferiores, afetando também os membros superiores e os
musculos respiratorios, o que gera a necessidade de ventilagdo assistida no periodo de trés e sete dias, parestesia, dor e paralisia
facial. Os reflexos de estiramento estdo ausentes ao alcangar a maxima gravidade, ha um déficit sensitivo primordialmente distal,
alteragdo da pressdo arterial, arritmias, sem maiores consequéncias, em 18% dos casos, além de proteinorraquia no LCR acima de
45 mg/l, no momento de maior gravidade(10).

Nos adolescentes esta afecgdo se manifesta de forma menos freqiiente e, as vezes, apresenta grande dificuldade diagndstica por
possuir sintomas iniciais puramente sensitivos, subjetivos, com dor, parestesia distal, exames neuroldgicos normais entre os 37
primeiros dias, seguido de fraqueza muscular simétrica rapidamente ascendente que altera as fungdes dos musculos da respiragdo
e pares cranianos, predominantemente do facial, manifestando-se quase sempre de forma bilateral, associada a disfagia e auséncia
dos reflexos de estiramento muscular(35).

Os critérios para o diagndstico sdo demonstrados através da fraqueza muscular progressiva em mais de um membro, sendo que o
grau de afecgdo é muito varidvel desde a minima fraqueza dos membros inferiores com sinal de ataxia a paralisia total dos quatro
membros, de tronco e bulbo, paralisia facial e oftalmoplegia, arreflexia osteotendinosa universal, podendo admitir-se uma
arreflexia distal e hiporreflexia biccipital e patelar(4,5,55). Os sinais que apontam um forte potencial diagnéstico sdo demonstrados
através de uma progressdo da fraqueza, afecgdo relativamente simétrica, sintomas e sinais sensitivos leves afetam os pares
cranianos (com debilidade facial em 50% dos casos), disfungdo autonémica (taquicardia, hipotens&do postural, hipertenséo arterial e
sinais vasomotores), além de uma auséncia inicial de febre(4,5). O LCR apresenta um aumento nas proteinas apds a primeira
semana e uma diminuigdo de 10 cél/mm3 de leucdcitos mononucleares(4,5). Em pacientes com niveis autos de leucdécitos no LCR,
deve-se investigar uma possivel associagdo com o virus da imunodeficiéncia humana(4,5).

Hamisfério Ocidental 90% 5% 5% ?
China 20% 2 73% %
Japdo 80% E 20% g
Nervosafetados Motorfsansitive Matorsans ftive Matar Motorsansitivo
Ektrodiagndstico Des mialiniza e Des mialinizante Axonal Axonal
Patologia
Mialina €. Schwann €. Schwann N. Ramvier N. Ramvier
Atague inicial Desintegrada Desintegrada Infacta Intacta/afetads
Axolama Intacioatetado Intaciolafeiado Desinagragio Desintegragio
Mac roiagos Ativagio Ativagio Ativagio Alivagia
Linfacitos Infitragdo 2+ Infiltragdo 3+ Infittragdo 1+ Infiltragdo 2+
G2, (90%) GD,,
Anticorpos 1G M, (20%) GM, (50%) M, (50%) GM,
Aritecedentes infecciomos
Campylobaciter jBjuni + + + [BF%) -
LCR
Proteinas T2 samanas T1 semara T1 semara T1 samama

Quadro glinico

Armefloxia + + + +
Pamlisia ascandenta + - + +
Daficit sensitiva Leve Alsanta Alsanta Marcanea
Insuficiénc ia respiratdria 20% Rara 30% 50%
Afaxia Leve Grava Leve Leva
Oftalmoplagia Rara Presanta Rara Rara
Qutros pares craniance VIl (50%) Raro Raro Raro
Curs Rapido/iulminante R pida Prolongado Prolongada
Gravideade Leve/moderada Levafmoderada Moderada Grave




PG e Rapa wum vavaven Rapu g Lo

(PDIA: polirradiculopatia desmielinizante inflamatdria aguda; SMF: sindrome de Miller Fisher; NAMA: neuropatia ax6nica motora
aguda; NAMSA: neuropatia ax6nica motora e sensitiva aguda) (Modificado de 53).

Embora o diagndstico da SGB seja essencialmente clinico, faz-se necessaria a realizagdo de alguns exames neurofisiol6gicos, sendo
que estes, infelizmente, ndo sdo muito sensiveis na fase inicial do acometimento por esta patologia(11,55). O estudo
neurofisiolégico oferece uma boa correlagdo entre os achados neuropatoldgicos em criangas, determinando, portanto, a forma
clinica da enfermidade(9,10,12). Os sinais neurofisioldgicos de desmielinizagdo dos nervos motores e sensitivos também podem ser
observados através da bidpsia(44), no entanto, este exame somente é necessario na presenga de assimetrias marcadas na
distribuicdo dos sintomas ou quando se pretende descartar uma polineuropatia aguda secundaria a uma vasculite(47).

Nos primeiros dias, provavelmente, os pardmetros mais alterados sdo a auséncia da resposta da onda F e do reflexo H, assim com
uma diminuicdo da amplitude do potencial motor(9,10,12). Através da eletromiografia, com exploragdo dos segmentos proximais
dos nervos, torna-se possivel perceber a alteragdo destes trés parametros, o que possibilita descartar transtornos da condugéo
nervosa normal(10).

Os estudos eletrofisioldgicos constituem o teste diagnéstico de maior especificidade(58,59), demonstrando com bastante freqiiéncia
uma alteragéo do LCR. A maioria dos pacientes desenvolve uma dissociagdo albumino-citolégica, mas a concentragéo de proteinas
no LCR ¢ normal nos primeiros cinco a dez dias do transtorno, sendo verificado que em alguns casos essa concentragdo se mantém
durante toda a evolugéo da doenga(59).

O diagndstico diferencial dependera da condigdo clinica apresentada pelo paciente. Sdo muitas as entidades que podem originar um
quadro de déficit motor agudo generalizado com arreflexia, no entanto, a maior preocupagdo do neurologista é descartar patologias
que produzem uma lesdo espinhal rapidamente progressiva, as lesdes compressivas ou inflamatdrias, como o abscesso epidural ou
mielite transversa(55,61).

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

Antigamente os corticéides eram bastante utilizados nos casos infantis da SGB(15,51), especialmente no estagio inicial agudo(9,29).
Inicialmente, preconizava-se uma dose oral de 2 mg/kg/dia com redugéo gradual em poucas semanas. Outra alternativa era a
aplicagdo intravenosa de metilprednisolona ou dexametasona(48), entretanto, a utilizagdo deste tipo de medicamento vem
diminuindo devido a resultados insatisfatérios como forma terapéutica. Estudos demonstram que tanto a plasmaférese quanto a
infusdo intravenosa de imunoglobulina IgIV tém demonstrado beneficio no tratamento da SGB(9,18,66). Entretanto, a plasmaférese
mesmo sendo um procedimento seguro ocasiona algumas complicagées que podem ser fatais. Um dos problemas associados a este
tratamento € a queda da pressdo arterial, cuja sintomatologia pode ser observada através de uma sensagdo de desmaio, visdo
turva, sudorese, cdibras abdominais(50). Outras complicages menos comuns provocam transtornos da coagulagdo, fendmenos

alérgicos, hipocalemia, dentre outros. O tratamento com plasmaférese estd contra-indicado em caso de instabilidade hemodindmica
por infarto do miocérdio recente, angina, sepse ou disautomia cardiovascular no curso desta enfermidade(50).

Estudos demonstram a eficacia da aplicacdo de 0,4 mg/kg/dia de IgIV durante cinco dias, com pauta de uma nova dose de um dia a
cada 15 a 30 dias ou repetir o tratamento em caso de recidiva(9,15,51). A aplicagdo de IgIV é muito mais rapida, ndo requer
equipamento especial e seu emprego acompanha uma menor quantidade de efeitos adversos em comparagdo com a plasmaférese,
sendo que os efeitos adversos da IgIV mais freqiientemente incluem reagdes como febre, calafrio, cefaléia, mialgias, taquicardia,
nauseas e disnea(69). Devido a essas razbes, hodiernamente ha uma maior utilizagdo da IgIV que da plasmaférese no tratamento
de pacientes com SGB(69). Em alguns casos, faz-se necessaria a utilizagdo de imunossupressores, como azatioprina, metotrexate
ou ciclosporina(45,48,52).

Tanto o tratamento médico diario quanto o tratamento imunomodulador sdo importantes para a permanéncia desses doentes na
unidade de terapia intensiva (UTI)(33,59). Através da mudanca freqiiente de decubito se torna possivel evitar complicagdes como a
paralisia nervosa compressiva e o aparecimento de Ulceras de pressdo. A fisioterapia deve ser iniciada precocemente para que haja
uma aceleragdo e potencializagdo na recuperagdo motora e se mantenha a mobilidade das articulagdes e haja uma prevengéo da
trombose venosa profunda e embolia pulmonar(52). O risco da TVP pode ser diminuido também através da administracdo de baixas
doses de heparina (5.000 UI a cada 12 horas) e do emprego de meias eldsticas compressivas(59,60,63). A fisioterapia respiratoria
se aplicard em pacientes acamados no intuito de se evitar a retengdo de secregdo brénquica e atelectasia(59). Recomenda-se
também o uso de dispositivos ortopédicos para que se evite o encurtamento dos tenddes de Aquiles. No caso de paralisia facial faz-
se necessario um maior cuidado com os olhos no intuito de se evitar Glceras da cérnea(59).

Os pacientes com SGB admitidos em uma UTI s&o suscetiveis a adquirir infecgdes nosocomiais, sendo mais frequentes as
respiratérias e as urindrias, seguidas por flebites e quadros de sepse generalizada. Medidas simpldrias, como lavar as méos de
forma correta e frequente, a implementagdo de um cateterismo urinario adequado e intermitente com a esterilizagdo e desinfecgdo
dos equipamentos da ventilagdo, previnem de forma drastica o aparecimento destes transtornos(60).

O suporte nutricional dado aos pacientes com SGB admitidos em uma UTI é de extrema importancia, devendo incluir um adequado
equilibrio de liquidos e eletrdlitos no intuito de se preservar a integridade da pele e das mucosas, especialmente do trato digestivo,
além de evitar ou corrigir o hipercatabolismo do paciente critico, que podera desencadear um estado de autocanibalismo (perda do
tecido muscular por degradacdo do seu componente protéico)(63). Para isso, é necessario estabelecer uma alimentagdo com uma
quantidade suficiente de nutrientes e uma distribuicdo 6tima de calorias ndo protéicas(63).

A dor moderada ou grave é um sintoma comum que ocorre prematuramente em muitos pacientes acometidos pela SGB. E
necessario haver uma maior agressividade no tratamento, no qual se inclui, com bastante freqiiéncia, o emprego de narcéticos. A
dor nas costas e nas extremidades inferiores aparece durante as primeiras oito semanas(49), podendo piorar durante a noite,
originando transtornos do sono. Alguns farmacos, como acetaminofeno ou aspirina, promovem alivio temporario e incompleto do
quadro algico. Os antidepressivos e os anticonvulsiovantes geralmente s&o inUteis para aliviar a dor disestésica. Por meio da
injegdo intramuscular de uma dose de 40-60 mg de metilprednisolona é possivel promover alivio durante varios dias(60). Os
narcdticos administrados por via parenteral oferecem um bom efeito para o alivio da dor. N&o obstante, em alguns casos, esta via
de administragdo tem sido deficiente por necessitar da aplicagdo de morfina epidural. Sem sombra de duvida, o emprego de
narcoticos piora a motilidade gastrointestinal, podendo originar ileo paralitico(62).

Uma comunicagdo efetiva é obrigatéria em todo paciente fisicamente incapacitado e mentalmente alerta. Como qualquer paciente
critico admitido em uma UTI, o paciente portador da SGB poderd manifestar-se através de diversos estados emocionais, tais como
tristeza, temor, ansiedade, desesperanga ou isolamento. Por conta disso, deve-se fornecer um especial apoio psicolégico a este tipo
de paciente(31).

A eletromiografia ndo serve como pardmetro para o progndstico desta patologia, ndo definindo se a recuperagdo serd muito lenta
ou incompleta(32,39,40). A mortalidade por SGB oscila entre 2% e 8% (33,58), entretanto, no caso de pacientes que requerem
ventilagdo mecanica, a taxa de mortalidade se eleva, alcangando os 30%(33). Em geral descreve-se com pior evolugdo casos com
sorologia positiva a C. jejuni, que corresponde a forma axonal, embora este fato ndo esteja confirmado em todas as
publicagbes(32,39,40).

A evolugdo da SGB é melhor na crianga e em geral as seqlelas sdo leves e representadas através de fraqueza distal dos membros
inferiores, pés cavos e tremor das mé&os. A debilidade podera persistir por varios anos, influenciando em uma diminuigdo na
velocidade de condugdo nervosa e na amplitude do potencial motor distal(8,33). A maior afeccdo clinica, definida através do grau
de lesdo axonal e ndo da intensidade desmielinizag&o, constitui o fator de pior progndstico(34), no entanto, nem todos os autores
afirmam que a forma axonal das criangas evolui de modo menos satisfatério(32,39,40). Este estudo torna evidente a importancia
de uma terapéutica holistica e precoce acerca do paciente portador da SGB para que, mesmo sabendo que esta patologia possui
regressdo espontdnea, haja aceleragdo e potencializagdo da reabilitagdo do paciente, minimizando assim suas sequelas.
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