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Eixo: 1
RESUMO

Introdugdo: A Sindrome de Guillain-Barré (SGB) € uma polirradiculoneuropatia autoimune aguda e pos-
infecciosa de progressdo réapida, constituindo a principal causa de paralisia flacida arreativa no mundo. A
agressdo inflamatdria periférica mediada por mimetismo molecular contra bainhas de mielina e axdnios deflagra
fraqueza ascendente simétrica, paralisia bulbar e instabilidade autondmica com alto potencial de insuficiéncia
respiratéria restritiva aguda. Objetivo: Analisar a acurécia dos Critérios Diagndsticos de Brighton, discutir a
sensibilidade tempo-dependente da dissociagdo albuminocitolégica no liquido cefalorraquidiano (LCR),
comparar a eficécia e seguranca da imunoglobulina humana intravenosa (1V1g) frente a plasmaférese terapéutica
(PLEX) e detalhar a monitorizacdo seriada da mecénica pulmonar focada na Capacidade Vital Forcada (CVF).
Meétodo: Revisdo integrativa da literatura médica compreendendo ensaios clinicos, coortes prospectivas e
diretrizes da Peripheral Nerve Society (PNS), American Academy of Neurology (AAN) e European Academy of
Neurology (EAN) publicadas entre 2021 e 2026 nas bases PubMed, MEDLINE e Cochrane Library.
Resultados: Os critérios de Brighton estruturam o diagndstico em quatro niveis crescentes de certeza
diagnostica fundamentados no padrdo clinico motor, hiporreflexia/arreflexia, achados neurofisiol6gicos
compativeis e analise liqudrica. A dissociacdo albuminocitoldgica (hiperproteinorraquia superior a 45 mg/dL
com celularidade estritamente menor que 50 leucocitos/mm3) exibe sensibilidade inferior a 50% na primeira
semana dos sintomas, alcancando mais de 80% a 90% a partir da segunda semana, ndo devendo sua auséncia
inicial retardar a conduta. A instituicdo precoce de IVIg (0,4 g/kg/dia por 5 dias consecutivos) ou PLEX (4 a 6
sessGes com troca de 1,0 a 1,5 volume plasmatico) administradas nas primeiras 2 a 4 semanas abreviou o tempo
de ventilagdo mecénica e recuperou a capacidade de deambulagdo independente com eficacia idéntica. A
vigilancia da CVF pela regra 20/30/40 (CVF menor que 20 mL/kg, PIméx menos negativa que -30 cmH20 e
PEméax inferior a +40 cmH20) antecipa a fadiga diafragmatica antes de alteragdes na oximetria de pulso.
Discussao: O uso isolado ou combinado de corticosteroides orais ou parenterais € ineficaz e contraindicado,
devendo-se priorizar a imunoterapia de acdo rapida e a vigilancia contra arritmias e disautonomias graves.
Conclusédo: O reconhecimento precoce pelos critérios de Brighton, a vigilancia mecénica ventilatoria continua e
o inicio imediato de 1VVlg ou PLEX determinam a sobrevida e a recuperagdo funcional na SGB.

Palavras-chave: Sindrome de Guillain-Barré. Critérios de Brighton. Dissociagdo Albuminocitolégica.
Imunoglobulina Intravenosa. Capacidade Vital Forcada.



INTRODUCAO

A Sindrome de Guillain-Barré (SGB) representa a causa mais frequente de paralisia
neuromuscular aguda generalizada na pratica clinica, exibindo taxa de incidéncia anual de 1 a
2 casos por 100.000 habitantest. Em aproximadamente dois ter¢cos dos acometidos, o quadro
inflamatorio é antecedido, entre 1 e 4 semanas antes do inicio dos déficits neurolégicos, por
uma infecgdo do trato gastrointestinal ou respiratério superior, com destaque etioldgico
classico para Campylobacter jejuni, citomegalovirus (CMV), virus Epstein-Barr (EBV), virus
Zika e SARS-CoV-2%,

A patogénese primaria baseia-se no mimetismo molecular, processo no qual epitopos
antigénicos de lipooligossacarideos da parede do patégeno deflagram a sintese de anticorpos
que reconhecem cruzadamente gangliosideos constituintes da membrana dos nervos
periféricos e raizes espinhais (como GMI1, GDla, GQIlb e galactocerebrosideos)*. Na
Polirradiculoneuropatia Desmielinizante Inflamatéria Aguda (AIDP) — variante mais
prevalente no hemisfério ocidental —, a deposicdo de complemento e o recrutamento de
macrofagos promovem desmielinizacdo multifocal, lentificacdo e bloqueio da conducéo
nervosa; nas variantes axonais motoras puras (AMAN) ou sensitivo-motoras (AMSAN), o
ataque imunolégico destroi diretamente o axolema nos nédulos de Ranvier, acarretando
degeneracgéo axonal precoce e recuperagao funcional mais lenta’,®.

O quadro clinico tipico caracteriza-se por parestesias distais simétricas seguidas por
fraqueza muscular rapidamente progressiva e ascendente, com inicio nos membros inferiores
e acometimento subsequente dos membros superiores, tronco, musculatura respiratéria e
nervos cranianos bulbares (especialmente o VII, 1X e X pares), associada a hiporreflexia
miotatica global ou arreflexia completa’,®. Cerca de 20% a 30% dos pacientes evoluem com
insuficiéncia respiratéria neuromuscular grave decorrente de paresia diafragmatica e dos
musculos intercostais, necessitando de suporte ventilatorio invasivo em unidade de terapia
intensiva’®,'°. A padronizacdo diagnostica pelos Critérios de Brighton e a monitorizagdo
seriada da capacidade vital forcada tornaram-se pilares para evitar intubagdes traqueais de
emergéncia e prevenir complicacBes andxicas irreversiveis't,’2, Esta revisdo aborda os
critérios de estratificacdo de Brighton, a cinética da dissociacdo albuminocitolégica liquorica,
as evidéncias comparativas entre imunoglobulina e plasmaférese e a vigilancia mecénica

ventilatéria beira-leito.



METODO

A presente investigagdo estruturou-se por meio de uma reviséo integrativa da literatura
médica veiculada entre 2021 e 2026. A busca documental sistematica foi executada nas bases
eletronicas PubMed, MEDLINE, Scopus e Cochrane Database of Systematic Reviews,
utilizando os seguintes descritores em ciéncias da saude (MeSH): Guillain-Barre Syndrome,
Polyradiculoneuropathy, Immunoglobulins, Intravenous, Plasmapheresis, Vital Capacity e
Cerebrospinal Fluid.

A selecdo compreendeu ensaios clinicos controlados, revisfes sistematicas com
metanalise e diretrizes de pratica clinica emitidas pela Peripheral Nerve Society (PNS),
European Academy of Neurology (EAN), American Academy of Neurology (AAN) e
Academia Brasileira de Neurologia (ABN)',”,'3,'*. Foram incluidos artigos que avaliaram a
sensibilidade e especificidade dos critérios diagnosticos de Brighton, coortes analisando a
evolugdo temporal das proteinas liquéricas na primeira e segunda semanas de sintomas,
estudos comparativos de desfechos motores e complicacdes entre 1VIg e PLEX e ensaios
avaliando o impacto dos testes funcionais respiratorios beira-leito na decisdo de intubacéo
orotraqueal eletiva. Foram descartados relatos de casos aneddticos e artigos voltados

unicamente para a polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria crénica (CIDP).

RESULTADOS

A padronizacdo diagnostica da SGB apoia-se nos Critérios da Colaboracdo de
Brighton, os quais estratificam a certeza diagndstica em quatro niveis baseados na
combinacdo de dados clinicos, eletroneuromiogréaficos e laboratoriais liquoricos'!,'s. O Nivel
1 representa 0 grau maximo de certeza diagndstica, exigindo fraqueza muscular bilateral e
flacida nos membros; hiporreflexia miotatica ou arreflexia nos membros acometidos; padrdo
temporal monofasico com progressao do nadir motor entre 12 horas e 28 dias seguido de platd
clinico; exame de liquido cefalorraquidiano evidenciando dissociacdo albuminocitolégica
(contagem de leucocitos no LCR inferior a 50 células/mm3 com elevacao proteica); estudo de
conducdo nervosa eletroneuromiografico compativel com polirradiculoneuropatia
desmielinizante ou axonal; e auséncia de diagndstico alternativo plausivel para a paresia'!,'.
Os Niveis 2 e 3 correspondem a diagnosticos provaveis nos quais apenas o liquor ou a
eletroneuromiografia confirmam a afeccdo (ou quando esses exames sdo inconclusivos),
enquanto o Nivel 4 reflete casos com dados insuficientes para classificagdo formal®.

No ambito da andlise liqudrica, a cléssica dissociagdo albuminocitoldgica define-se

pela elevagdo marcante dos niveis de proteinas totais no LCR (valores superiores a 45 mg/dL,



frequentemente ultrapassando 100 a 300 mg/dL) decorrente da quebra da barreira
hematorradicular inflamada nas raizes espinhais, contrastando com celularidade liquorica
normal ou discretamente aumentada (pleocitose leve estritamente inferior a 50
leucocitos/mm?, com predominio linfomononuclear)'®. A cinética de elevacao das proteinas
liqudricas é estritamente tempo-dependente: na primeira semana de inicio dos sintomas
motores, a proteina liquérica encontra-se normal em mais de 50% dos pacientes, elevando-se
progressivamente para atingir sensibilidade superior a 80% a 90% apenas na segunda e
terceira semanas de evolucao'é,'”. Portanto, um resultado de LCR normal colhido
precocemente nos primeiros dias de doenga ndo afasta o diagnostico de SGB, sendo proscrito
postergar a imunoterapia enquanto se aguarda nova punc¢ao lombar confirmatoria','”. Caso a
celularidade do LCR seja superior a 50 células/mms3, diagndsticos diferenciais infecciosos
como infeccdo pelo HIV, neurossifilis, meningorradiculite por doenca de Lyme, poliomielite,
infeccdo por citomegalovirus ou carcinomatose leptomeningea devem ser investigados
obrigatoriamente?s.

Em relacdo a monitorizacdo da mecanica respiratoria, o declinio da musculatura
diafragmatica e intercostal na SGB néo € captado de maneira precoce pela oximetria de pulso
continua nem pela gasometria arterial, as quais se mantém preservadas até os momentos
terminais de exaustdo e atelectasia pulmonar grave®,'s. A avaliagéo seriada beira-leito (a cada
4 a 6 horas na fase de piora progressiva) exige a mensuracdo espirométrica da Capacidade
Vital Forcada (CVF), da Pressdo Inspiratéria Maxima (PImax) e da Pressdo Expiratoria
Maxima (PEmax)'°,'®. A classica regra do "20/30/40" estabelece os limites de corte preditivos
para indicacdo de intubacdo orotraqueal profilatica e ventilagdo mecénica antes do colapso
respiratorio de emergéncia: CVF inferior a 20 mL/kg (ou queda superior a 30% em 24 horas);
PImé&x menos negativa que -30 cmH20; e PEmax inferior a +40 cmH20',". O teste clinico
de contagem em expiracdo Unica (incapacidade de contar até 15 ou 20 numeros consecutivos
sem inspirar), a respiracdo paradoxal com retracdo abdominal durante a inspiracdo em
decubito dorsal e a fraqueza intensa de flex&o cervical correlacionam-se intimamente com o
envolvimento frénico iminente®,'.

No que tange ao tratamento imunomodulador especifico, tanto a Imunoglobulina
Humana Intravenosa (IVIg) quanto a Plasmaférese Terapéutica (PLEX) demonstraram
eficacia equivalente e classe de recomendacéo IA em diretrizes internacionais para acelerar a
recuperacdo motora e reduzir a permanéncia em ventilagdo mecénica, desde que iniciadas
precocemente nas primeiras 2 a 4 semanas do inicio dos sintomas','*. O esquema padréo de

IVIg consiste na dose total de 2,0 g/kg dividida em 0,4 g/kg/dia por via intravenosa durante 5



dias consecutivos, enquanto a PLEX contempla a realizacdo de 4 a 6 sessOes em dias
alternados com troca de 1,0 a 1,5 volume plasmaético total por sessdo reposto com albumina a
5%"13,%°. Ensaios clinicos randomizados demonstraram taxas sobreponiveis de melhora
funcional aos 6 meses entre as duas modalidades; contudo, a IVIg é a terapéutica de primeira
escolha na vasta maioria dos centros devido a facilidade de administragdo por via venosa
periférica, auséncia de necessidade de cateteres venosos centrais calibrosos para aférese e
menor incidéncia de instabilidade hemodinamica associada ao procedimento em individuos
com disautonomia grave'4,?°. A associa¢do combinada sequencial de PLEX seguida por 1VIg
ndo conferiu beneficio clinico adicional em relacdo & monoterapia e eleva os custos e efeitos

adversos, sendo categoricamente desencorajadat?,?.

DISCUSSAO

A tomada de decisdo na SGB exige a imediata prescricdo de IVIg ou PLEX em
qualquer paciente com doenca rapidamente progressiva, perda da capacidade de deambular
sem auxilio (incapacidade de caminhar 5 a 10 metros de forma independente), acometimento
bulbar com disfagia ou declinio documentado da mecénica respiratorial. O uso de
corticosteroides parenterais ou orais (como metilprednisolona ou prednisona), quer isolados,
quer associados a IVIg, demonstrou ineficacia comprovada em mdultiplos ensaios clinicos
controlados e metanalises da Cochrane, associando-se inclusive a retardo na recuperagédo
motora axonal e elevacdo das taxas de infeccdes hospitalares, sendo formalmente proscrito no
manejo da SGB,%.

A vigilancia continua do sistema nervoso autbnomo em ambiente de terapia intensiva
é indispensavel. A disautonomia acomete até dois tercos dos pacientes graves com SGB,
manifestando-se por labilidade pressorica extrema (flutuacbes amplas entre crises
hipertensivas e choque hipotensivo ortostatico), taquicardia sinusal persistente, bradicardias
sinusais subitas com risco de assistolia em resposta a estimulos vagais simples (como
aspiracdo traqueal ou mudanca de decubito), ileo paralitico e retencdo urinaria agudal?,.
Nesses cenarios, 0 uso de drogas vasoativas de acdo ultracurta e a disponibilidade de
marcapasso transcutaneo ou atropina beira-leito sdo mandatérios para prevenir a parada
cardiorrespiratdria reflexa®.

Nos casos graves que evoluem para insuficiéncia respiratdria sob suporte invasivo
prolongado, a realizacdo de traqueostomia precoce planejada (entre 10 e 14 dias de intubacédo
endotraqueal) deve ser considerada para pacientes com baixo escore de recuperacgdo preditiva

no escore EGRIS (Erasmus GBS Respiratory Insufficiency Score), facilitando a toalete



brénquica, reduzindo o risco de estenose subglotica e abreviando o desmame ventilatério no

paciente com paralisia diafragmatica sustentada®,*.

CONCLUSAO

A Sindrome de Guillain-Barré constitui uma urgéncia neuroldgica cuja evolucao
clinica potencialmente fulminante exige monitorizac&o sistematizada e instituicdo imediata de
imunoterapia especifica. Os Critérios de Brighton estruturam o diagndstico clinico de certeza
mesmo nas fases iniciais em que 0s exames complementares ainda nao atingiram sua
positividade maxima.

A auséncia de dissociacdo albuminocitoldgica na primeira semana de sintomas néao
afasta a doenca nem autoriza o adiamento terapéutico, devendo a introducdo de
Imunoglobulina Humana Intravenosa ou Plasmaférese Terapéutica ser realizada sem delongas
para bloquear a destruicdo autoimune periférica. A vigilancia seriada da capacidade vital
forcada e das pressdes respiratorias pela regra 20/30/40 garante a indicagdo tempestiva e
segura da intubacdo traqueal eletiva, protegendo o paciente contra a faléncia respiratoria

catastrofica e assegurando a base para a reabilitacdo funcional e sobrevida a longo prazo.
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