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INTRODUCAO

A sindrome de Guillain-Barré (SGB) ¢ uma
polirradiculoneuropatia aguda, de natureza au-
toimune, que acomete os nervos periféricos e as
raizes nervosas, sendo considerada a principal
causa de paralisia flacida aguda de origem ndo
traumatica em todo o mundo. Descrita original-
mente em 1916 pelos neurologistas franceses
Georges Guillain e Jean Alexandre Barré, em
conjunto com o fisiologista André Strohl, a do-
enga apresenta carater tipicamente monofasico
e ¢, na maioria dos casos, precedida por um
evento infeccioso das vias respiratdrias ou do
trato gastrointestinal, ocorrido nas duas a quatro
semanas anteriores ao inicio dos sintomas neu-
rologicos (HUGHES; CORNBLATH, 2005;
WILLISON et al., 2016; LEONHARD et al.,
2024).

Clinicamente, a SGB caracteriza-se por fra-
queza muscular progressiva, classicamente de
padrdo ascendente, associada a diminui¢do ou
abolicdao dos reflexos tendineos profundos (ar-
reflexia), podendo se acompanhar de alteragdes
sensitivas, dor neuropdtica e, em uma parcela
significativa dos casos, disfungdo autondmica e
comprometimento da musculatura respiratoria
e bulbar, capazes de configurar quadros de risco
de morte que demandam suporte em unidade de
terapia intensiva. Aproximadamente 20-30%
dos pacientes necessitam de ventilagdo meca-
nica ao longo da evolucao da doenga, e cerca de
5% evoluem a 6bito, o que reforca a importan-
cia do reconhecimento precoce do quadro (LE-
ONHARD et al., 2019; WALGAARD et al.,
2010; VAN DOORN et al., 2023).

Do ponto de vista imunopatologico, a SGB
constitui um exemplo paradigmatico de autoi-
munidade desencadeada por mimetismo mole-
cular: estruturas glicolipidicas presentes na su-
perficie de determinados agentes infecciosos,

com destaque para o lipo-oligossacarideo da pa-
rede do Campylobacter jejuni, assemelham-se
estruturalmente a gangliosideos expressos na
membrana do nervo periférico humano, como
GM1, GDl1a e GQ1b. Essa semelhanga estrutu-
ral pode induzir a produ¢do de anticorpos que,
embora inicialmente direcionados contra o
agente infeccioso, reagem de forma cruzada
com os gangliosideos do proprio hospedeiro,
desencadeando lesdo da bainha de mielina ou
do axolema, a depender do subtipo da doenca
(YUKI; HARTUNG, 2012; ISLAM et al,
2012; WILLISON et al., 2016; LEONHARD et
al., 2024).

A SGB nio constitui uma entidade unica,
mas sim um espectro de variantes clinicas e ele-
trofisioldgicas, historicamente divididas entre a
forma desmielinizante (a polirradiculoneuropa-
tia inflamatoria desmielinizante aguda (AIDP),
predominante nos paises ocidentais) e as for-
mas axonais, a neuropatia axonal motora aguda
(AMAN) e a neuropatia axonal motora e sensi-
tiva aguda (AMSAN), mais prevalentes em re-
gides da Asia e da América Latina. Embora essa
dicotomia continue sendo amplamente utilizada
na pratica clinica, diretrizes mais recentes tém
questionado sua rigidez, reconhecendo a exis-
téncia de fenomenos de sobreposi¢do, como a
falha de condugdo reversivel, que dificultam a
classificagdo em um uUnico subtipo em fases
precoces da doenca (VAN DEN BERG ef al.,
2014; LEONHARD et al., 2024; VAN DO-
ORN et al., 2023).

O diagnostico da SGB permanece eminen-
temente clinico, fundamentado no reconheci-
mento do padrao de fraqueza progressiva e ar-
reflexia, sendo corroborado por exames com-
plementares, como a analise do liquido cefalor-
raquidiano e os estudos de condugdo nervosa. O
tratamento baseia-se na imunomodulag¢do, por
meio da imunoglobulina humana endovenosa
ou da plasmaférese, associada a suporte clinico
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intensivo nos casos mais graves. O objetivo
deste estudo foi revisar, de forma narrativa e
atualizada, os principais mecanismos fisiopato-
logicos, os critérios diagndsticos e as estraté-
gias de manejo clinico da Sindrome de Guil-
lain-Barré, correlacionando os avangos recentes
da literatura com a pratica clinica (FOKKE et
al.,2014; LEONHARD et al., 2019; VAN DO-
ORN et al., 2023).

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura, realizada no periodo de junho a julho de
2026, por meio de pesquisas nas bases de dados
PubMed, SciELO e LILACS, além de diretrizes
de consenso de sociedades internacionais de
neurologia. Foram utilizados como descritores,
isolados ou combinados por meio dos operado-
res booleanos AND e OR, os termos: “Guillain-
Barré syndrome”, “molecular mimicry”, “gan-
gliosides”, “Campylobacter jejuni’, “albumi-
nocytologic dissociation”, “intravenous immu-
noglobulin” e “plasma exchange”, e seus res-
pectivos correspondentes em portugués.

Os critérios de inclusdo foram: artigos ori-
ginais, revisoes sistematicas e narrativas, dire-
trizes de consenso e capitulos de livros, publi-
cados nos idiomas portugués, inglés ou espa-
nhol, preferencialmente entre os anos de 2014 e
2026, que abordassem diretamente os mecanis-
mos fisiopatologicos, os critérios diagndsticos
ou as estratégias terapéuticas da SGB. Foram
considerados também estudos classicos anteri-
ores a esse periodo quando relevantes para a
compreensdo historica ou fisiopatologica do
tema. Os critérios de exclusdo foram: artigos
disponibilizados apenas na forma de resumo,
publicacdes duplicadas em diferentes bases de
dados e estudos que ndo abordassem direta-
mente a proposta desta revisao.

Apbs a aplicacdo dos critérios de selegdo, o
material considerado elegivel foi submetido a
leitura minuciosa para extracdo e organizagao
dos dados, apresentados de forma descritiva, di-
vididos em categorias temadticas: fisiopatologia
e mimetismo molecular, subtipos clinicos e ele-
trofisioldgicos, diagndstico e critérios de Bri-
ghton, e estratégias terapéuticas e manejo das
complicagdes, possibilitando uma discussao in-
tegrada entre a imunologia basica e a pratica cli-
nica no manejo da sindrome de Guillain-Barré.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia e mimetismo molecular

A fisiopatologia da SGB fundamenta-se, na
maioria dos casos, no fendmeno do mimetismo
molecular. Aproximadamente dois tercos dos
pacientes relatam sintomas prodromicos, respi-
ratérios ou gastrointestinais, nas semanas que
antecedem o inicio da fraqueza. O Campylo-
bacter jejuni constitui o agente antecedente
mais frequentemente identificado, sendo res-
ponsavel por cerca de 30% dos casos, com risco
de desenvolvimento de SGB de 77 a 100 vezes
maior apds a infec¢do em comparagdo a popu-
lagdo geral. O lipo-oligossacarideo presente na
parede celular de determinadas cepas desse pa-
togeno apresenta estruturas de core oligossaca-
ridico que mimetizam gangliosideos humanos,
como GM1, GDIla, GD3 e GQI1b, o que induz
a producao de anticorpos IgG de reacdo cruzada
contra essas moléculas, normalmente expressas
na superficie do axolema e dos nos de Ranvier
(ISLAM et al., 2012; YUKI; HARTUNG,
2012; WILLISON et al., 2016; LEONHARD et
al., 2024).

Uma vez formados, esses autoanticorpos li-
gam-se aos gangliosideos do nervo periférico e
ativam o sistema complemento pela via clas-
sica, promovendo a formacdo do complexo de
ataque 2 membrana e o subsequente influxo de
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calcio nos terminais axonais, 0 que compromete
a conduc¢do do impulso nervoso e pode levar a
degeneracdo axonal, principalmente nos subti-
pos motores axonais. Nos subtipos predomi-
nantemente desmielinizantes, o processo imu-
noldgico direciona-se preferencialmente contra
componentes da célula de Schwann e da bainha
de mielina, com infiltracdo de macréfagos que
promovem desmielinizagdo segmentar multifo-
cal, achado histopatolégico classico da AIDP.
Outros agentes infecciosos, como citomegalo-
virus, virus Epstein-Barr, virus Zika e, mais ra-
ramente, Mycoplasma pneumoniae e Hae-
mophilus influenzae, também tém sido associa-
dos ao desencadeamento da SGB, embora os
mecanismos imunopatogénicos nesses casos
sejam, em geral, menos caracterizados do que o
mimetismo molecular relacionado ao C. jejuni
(VAN DEN BERG et al., 2014; WILLISON et
al.,2016; LEONHARD et al., 2024).

Subtipos clinicos e eletrofisiologicos

A SGB compreende um espectro de varian-
tes clinicas e eletrofisiologicas. A AIDP ¢ o
subtipo predominante em paises ocidentais, ca-
racterizando-se, aos estudos de conduc¢do ner-
vosa, por redu¢do da velocidade de condugdo
motora, bloqueios de conducao, aumento da la-
téncia das ondas F e prolongamento da laténcia
motora distal, achados compativeis com desmi-
elinizagdo multifocal. J4 os subtipos axonais,
AMAN e AMSAN, predominam em regides da
Asia e da América Latina e associam-se mais
frequentemente a diarreia prodromica e a pre-
senga de anticorpos anti-GM1, anti-GDla e
anti-GD1b; eletrofisiologicamente, caracteri-
zam-se por reducao da amplitude do potencial
de acdo muscular composto, com relativa pre-
servagdao das velocidades de condugao, refle-
tindo o acometimento predominantemente axo-
nal em detrimento da mielina. A sindrome de

Miller Fisher, variante classica da SGB caracte-
rizada pela triade de oftalmoplegia, ataxia e ar-
reflexia, associa-se em aproximadamente 90%
dos casos a anticorpos anti-GQ1b, gangliosideo
abundantemente expresso em estruturas relaci-
onadas aos nervos oculomotores (YUKI; HAR-
TUNG, 2012; VAN DEN BERG et al., 2014;
WILLISON et al., 2016; LEONHARD et al.,
2024).

E importante destacar que a dicotomia entre
subtipo desmielinizante e axonal, embora dida-
ticamente 1til, tem sido questionada por diretri-
zes mais recentes, que reconhecem a existéncia
de padrdes eletrofisiologicos equivocos e do fe-
nomeno de falha de condugdo reversivel, no
qual bloqueios de condugao inicialmente com-
pativeis com desmielinizag@o revertem-se rapi-
damente, sugerindo bloqueio funcional transi-
torio do nd de Ranvier por autoanticorpos, sem
desmielinizagdo estrutural verdadeira. Por esse
motivo, recomenda-se a realizagdo de estudos
de condu¢do nervosa seriados, sobretudo
quando o exame inicial se mostra equivoco ou
¢ realizado muito precocemente na evolugao da
doenca (VAN DOORN et al., 2023; LEO-
NHARD et al., 2024).

Diagnostico

O diagnostico da SGB ¢é primariamente cli-
nico, baseado no reconhecimento do padrao de
fraqueza muscular progressiva e simétrica asso-
ciada a arreflexia ou hiporreflexia, com pro-
gressdo dos sintomas tipicamente ao longo de
até quatro semanas. A andlise do liquido cefa-
lorraquidiano constitui exame complementar
relevante, sendo classicamente observada a dis-
sociacdo albuminocitologica, caracterizada pe-
la elevagdo da concentracao proteica associada
a baixa celularidade no liquor. Embora esse
achado possa estar ausente na primeira semana
de sintomas, tornando-se mais frequente a partir
da segunda semana de evolucdo, constitui im-
portante elemento de suporte ao diagndstico da
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sindrome de Guillain-Barré (FOKKE et al.,
2014; LEONHARD et al., 2019; VAN DO-
ORN et al., 2023).

Os estudos de condugdo nervosa auxiliam
na confirmacdo diagnostica e na classificacdo
do subtipo da sindrome de Guillain-Barré. Em-
bora possam ser realizados desde as fases inici-
ais da doenca, sua sensibilidade aumenta com a
evolugdo clinica, sendo frequente a necessidade
de repeticdo do exame quando os achados inici-
ais sdo normais ou inconclusivos. Os critérios
de Brighton, desenvolvidos para padronizar o
diagnostico da sindrome de Guillain-Barré em
contextos clinicos e epidemiologicos, estratifi-
cam o grau de certeza diagndstica em quatro ni-
veis, de acordo com a combinagdo de achados
clinicos, liquoéricos e eletrofisiologicos disponi-
veis. A pesquisa de anticorpos antigangliosi-
deos séricos, embora ndo seja obrigatdria para
o diagndstico, pode auxiliar na confirmagado de
variantes especificas, especialmente da sin-
drome de Miller Fisher, na qual os anticorpos
anti-GQ1b sdo frequentemente detectados
(FOKKE et al., 2014, LEONHARD et al.,
2019; VAN DOORN et al., 2023).

O diagnostico diferencial deve incluir ou-
tras causas de fraqueza aguda ou subaguda,
como mielopatias compressivas ou inflamato-
rias, miastenia gravis, porfiria intermitente
aguda, paralisia periddica hipocalémica e neu-
ropatias toxicas. A presenca de nivel sensitivo
medular, disfun¢do esfincteriana precoce ou
preservacdo generalizada dos reflexos tendi-
neos constitui achado atipico e deve motivar in-
vestigagdo adicional (LEONHARD et al.,
2019; VAN DOORN et al., 2023).

Estratégias terapéuticas e manejo das
complicagoes

O tratamento imunomodulador especifico
da SGB fundamenta-se em duas modalidades
principais, de eficacia comparavel: a imunoglo-

bulina humana endovenosa (IVIg), adminis-
trada geralmente na dose de 0,4 g/kg/dia por
cinco dias, totalizando 2 g/kg, e a plasmaférese,
realizada habitualmente em quatro a cinco tro-
cas ao longo de uma a duas semanas. A IVIg
apresenta beneficio estabelecido quando inici-
ada nas primeiras duas semanas ap6s o inicio da
fraqueza em pacientes incapazes de caminhar
sem auxilio, enquanto a plasmaférese perma-
nece indicada quando iniciada nas primeiras
quatro semanas, sendo desejavel o tratamento
precoce. A administracdo sequencial de plas-
maférese seguida imediatamente por [VIg ndo
demonstrou beneficio adicional e ndo ¢ reco-
mendada. Da mesma forma, corticosteroides
isolados ndo demonstraram eficacia no trata-
mento da SGB (HUGHES; CORNBLATH,
2005; LEONHARD et al., 2019; VAN DO-
ORN et al, 2023; BELLANTI; RINALDI,
2024).

O manejo de suporte ¢é tdo determinante para
0 progndstico quanto o tratamento imunomodu-
lador especifico, especialmente pelo risco de in-
suficiéncia respiratéria aguda, presente em
aproximadamente 20-30% dos pacientes. A
monitorizagdo seriada da capacidade vital for-
cada e de outros parametros da mecanica respi-
ratoria € fundamental para antecipar a necessi-
dade de ventilagdo mecanica antes da instalagao
de insuficiéncia respiratoria franca. A disfun-
¢do autondmica, presente em parcela significa-
tiva dos pacientes, pode manifestar-se por arrit-
mias cardiacas, labilidade pressoérica, ileo para-
litico e retencdo urinaria, exigindo monitoriza-
c¢do cardiovascular continua nos casos mais gra-
ves, sobretudo durante procedimentos que au-
mentem o tonus vagal, como a aspiragdo tra-
queal (WALGAARD et al, 2010; LEO-
NHARD et al., 2019; VAN DOORN et al.,
2023).

A reabilitacdo motora precoce, 0 manejo
adequado da dor, incluindo a dor neuropatica,
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frequentemente subestimada na pratica clinica,
e a prevencao de complicacdes relacionadas a
imobilizacdo prolongada, como tromboembo-
lismo venoso e ulceras de pressdo, compdem o
manejo integral da SGB. A maioria dos pacien-
tes apresenta recuperacdo funcional favoravel
ao longo de semanas a meses; porém, cerca de
20% permanecem com incapacidade para de-
ambular de forma independente apds seis meses
de evolucdo, o que reforca a importancia do
acompanhamento multiprofissional prolongado
nesse grupo de pacientes (VAN DEN BERG et
al., 2014; LEONHARD et al., 2019; BEL-
LANTTI; RINALDI, 2024).

CONCLUSAO

A sindrome de Guillain-Barré representa
um exemplo classico de doenga autoimune de-
sencadeada por mimetismo molecular entre an-
tigenos de agentes infecciosos e gangliosideos
do nervo periférico humano, cuja expressao cli-
nica e eletrofisioldgica ¢ heterogénea, abran-
gendo desde formas predominantemente des-
mielinizantes até variantes axonais € a sindrome
de Miller Fisher. O reconhecimento precoce do

padrdo clinico de fraqueza progressiva e arre-
flexia, corroborado pela andlise do liquido ce-
falorraquidiano e pelos estudos de conducdo
nervosa, permanece como pilar fundamental do
diagndstico, ainda que os critérios de Brighton
e o refinamento dos métodos eletrofisiologicos
tenham contribuido para maior precisdo diag-
noéstica nas ultimas décadas (FOKKE et al.,
2014; LEONHARD et al., 2024; VAN DO-
ORN et al., 2023).

A instituicdo precoce da imunoglobulina
humana endovenosa ou da plasmaférese, asso-
ciada a suporte clinico intensivo direcionado ao
monitoramento respiratério e autondmico,
constitui a base do manejo terapéutico atual e ¢
determinante para a reducdo da morbimortali-
dade associada a doenga. Apesar dos avangos
no entendimento fisiopatologico da SGB, uma
parcela relevante dos pacientes ainda evolui
com sequelas funcionais significativas, o que
reforca a necessidade de novas pesquisas volta-
das ao desenvolvimento de biomarcadores
prognosticos € de terapias imunomoduladoras
mais direcionadas, capazes de aprimorar o des-
fecho funcional a longo prazo desses pacientes
(LEONHARD et al., 2024; VAN DOORN et
al., 2023; BELLANTI; RINALDI, 2024).
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