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ARTICLE INFO  ABSTRACT 
 

A síndrome de Guillain-Barré é uma poliradiculoneuropatia inflamatória aguda autoimune 
desmielinizante do sistema nervoso periférico e raízes nervosas, que gera fraqueza muscular simétrica 
rapidamente progressiva e diminuição ou ausência de reflexos profundos do tendão e marcha instável. 
Sabe-se que está associada às mais diversas etiologias e que precisa de intervenção precoce a fim de 
evitar agravamento. Objetivo: O intuito principal do presente estudo é definir os possíveis fatores 
relacionados ao desenvolvimento da síndrome de Guillain-Barré, contextualizando suas definições, 
quadro clínico, diagnóstico e tratamento. Metodologia: Essa pesquisa trata-se de uma revisão da 
literatura narrativa, qualitativa, cujos artigos científicos foram buscados nas bases de dados: Electronic 
Library Online (SciELO), Literatura Latino-americana e do Caribe em Ciências da Saúde (LILACS) e 
PubMed. Os Descritores em Ciências da Saúde (DeCS) utilizados foram: síndrome de Guillain-Barré, 
neuropatia autoimune aguda e polirradiculoneuropatia inflamatória aguda. Resultados e Discussão: A 
maioria dos estudos constatou que os fatores etiológicos relacionados ao desencadeamento dessa 
enfermidade são: infecção prévia, alcoolismo, hiperlipidemia, aumento de homocisteína, cirurgia e 
malignidade, agentes imunomodulatórios, transplantes, doença de Hodgkin, leucemia e eventos 
traumáticos. Conclusão: Essa patologia abrange múltiplos fatores que podem estar relacionados ao seu 
surgimento, sendo as infecções anteriores ao quadro o mecanismo preponderante. Faz-se necessário 
compreendê-los e realizar o diagnóstico precoce da neuropatia estudada, para assim instituir a 
terapêutica adequada e prevenir desfechos desfavoráveis. 
 

 
Copyright©2022, Marcus Willian Braga Abreu and Daniella Francisco Dias Alves. This is an open access article distributed under the Creative Commons 
Attribution License, which permits unrestricted use, distribution, and reproduction in any medium, provided the original work is properly cited. 
 
 
 
 

 
INTRODUCTION 
 
A síndrome de Guillain-Barré (SGB) é uma patologia autoimune 
desmielinizante do sistema nervoso periférico (VAN et al., 2014), 
acompanhada por paralisia neuromuscular aguda (WILLISON, 2013) 
e suas características patológicas são a infiltração de células 
inflamatórias em pequenos vasos sanguíneos e desmielinização de 
nervos periféricos e raízes nervosas (VAN et al., 2014). Este insulto 
imunomediado ao sistema nervoso do indivíduo geralmente é 
evidenciado através do quadro clínico clássico de fraqueza muscular 
simétrica predominantemente distal, rapidamente progressiva, 
acompanhada de marcha instável e hiporreflexia ou arreflexia 
(WILLISON, 2016). Ademais, a enfermidade estudada também se 
associa a anormalidades sensoriais e aumento de proteína no líquido 
cefalorraquidiano, não acompanhado do aumento de celularidade 
(dissociação citoalbuminológica liquórica), sendo tal achado um  

 
 
importante marcador para melhor elaboração dos diagnósticos 
diferenciais da paralisia aguda (ANSAR, 2015). A SGB é a forma 
mais comum de paralisia flácida aguda em todo o mundo (SEJVAR et 
al., 2011). Sabe-se que, anualmente, afeta 100.000 pessoas no globo. 
(VAN et al., 2014). Sua incidência é de 0,8 a 1,9 a cada 100.000 
pessoas ao ano e aumenta com a progressão da idade. Outros estudos 
relatam a mesma taxa mediana de incidência global (CAPASSO et 
al., 2019), inclusive evidenciando esta razão nos continentes da 
Europa e América do Norte (WILLISON et al., 2016). Em relação ao 
sexo, o sexo masculino é o mais acometido pela neuropatia em 
questão (SHAHRIZAILA, 2021; WILLISON, 2016). Outro estudo 
ratificou a predileção pelo acometimento em homens, com uma 
relação de aproximadamente 1,5:1 em se tratando de países como 
Bangladesh, Índia, Taiwan, Paquistão, Egito, Marrocos, Etiópia, 
Tanzânia e Quênia (LIOU et al., 2016). A síndrome de Guillain-Barré 
pode ser uma condição que ameaça a vida, em especial devido à 
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insuficiência respiratória (ALSHENKHLEE et al., 2008). A taxa de 
letalidade da Síndrome de Guillain-Barré é de 5%, e sequelas 
permanentes ocorrem em 10% dos casos (SHAHRIZAILA, 2021; 
CHUN et al., 2022). A maioria dos estudos em todo o mundo 
demonstram uma taxa de mortalidade que varia de 2 a 10% 
(WILLISON, 2016), embora haja disparidades evidentes entre as 
regiões. As taxas oscilam entre 2 a 7% na Europa e América do Norte 
(DOETS et al., 2018), 13% em Hong Kong (SIDDIQUI et al., 2019), 
14 a 17% em Bangladesh (DOETS et al., 2018) e 16% no Egito 
(HALAWA, 2011). Muitos estudos foram desenvolvidos em relação a 
epidemiologia da Síndrome de Guillain-Barré, mas as causas ainda 
não são completamente estabelecidas (DING et al., 2022). 
Considerando então a relevância clínico-epidemiológica da SGB 
descrita acima, o presente estudo visa estabelecer as possíveis 
etiologias mais comuns relacionadas ao desenvolvimento dessa 
enfermidade clínica. 
 

MATERIAIS E MÉTODOS 
 
Foram utilizadas para a realização da presente pesquisa e seleção dos 
artigos científicos as bases de dados a seguir: Electronic Library 
Online (SciELO) e Literatura Latino-americana e do Caribe em 
Ciências da Saúde (LILACS). Os Descritores em Ciências da Saúde 
(DeCS) utilizados foram os seguintes: Acidentes por quedas. Idoso. 
Fatores de risco. Prevenção de acidentes. O presente estudo trata-se 
de uma revisão de literatura, narrativa, qualitativa, cujas bases de 
dados utilizadas para a realização da presente pesquisa e seleção dos 
artigos científicos foram: Electronic Library Online (SciELO), 
Literatura Latino-americana e do Caribe em Ciências da Saúde 
(LILACS) e PubMed. Os Descritores em Ciências da Saúde (DeCS) 
foram utilizados de forma isolada sem combinações entre eles, sendo 
citados a seguir: síndrome de Guillain-Barré, neuropatia autoimune 
aguda e polirradiculoneuropatia inflamatória aguda. A busca manual 
foi realizada nos meses de agosto, setembro e outubro de 2022, por 
um pesquisador, considerando como critérios de inclusão: artigos 
publicados nas plataformas Lilacs, Scielo e PubMed; artigos nos 
idiomas português, espanhol e inglês; artigos disponíveis na íntegra; 
artigos que se adequaram ao tema proposto por essa pesquisa, artigos 
gratuitos, artigos publicados entre 2017 a 2022, trabalhos cuja leitura 
dos resumos e títulos correspondiam aos objetivos dessa pesquisa, 
estudos com desfechos expressos de maneira adequada. Entre os 
critérios de exclusão utilizados na pesquisa temos: publicações que 
não se encontravam nas bases de dados citadas anteriormente; estudos 
cujos resultados não se aplicavam aos objetivos desse estudo; artigos 
cujas leituras dos títulos e resumos não possuíam relação ao tema do 
presente estudo; trabalhos científicos em idiomas diferentes do 
português, inglês e espanhol; artigos pagos, artigos publicados antes 
de 2017, artigos cuja metodologia não foi descrita de forma correta. 
Em relação aos aspectos éticos, por não consistir em uma pesquisa 
que envolve seres humanos e pela disponibilidade dos dados estarem 
ao domínio público, não houve a necessidade de submissão ao Comitê 
de Ética em Pesquisa. Além disso, os devidos meios de citação e 
referências necessários foram empregados, assim como as técnicas e 
instrumentos de coletas de dados foram feitas a partir da análise 
detalhada dos artigos encontrados. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 
A síndrome de Guillain‐Barré é caracterizada clinicamente pela 
fraqueza ascendente rapidamente progressiva que inicialmente afeta 
os membros e pode afetar os músculos cranianos e respiratórios 
(LEONHARD et al., 2019). Esta patologia afeta o sistema nervoso 
devido a respostas inflamatórias agudas e desmielinização dos nervos 
periféricos, sendo classificada em múltiplos subtipos segundo 
diferentes características clínicas e patológicas (HUGHES, 2020). 
Diversas variantes são definidas com base em sua apresentação 
clínica, incluindo uma variante motora pura, variantes paraparéticas e 
síndrome de Miller Fisher, que é caracterizada pela tríade clínica de 
oftalmoplegia, ataxia e arreflexia (DIMACHKIE, 2013). As 
diferenças clínicas dos quadros podem estar pautadas nas diferenças a 

partir das suas características eletrofisiológicas associadas (VAN et 
al., 2014), definindo, por exemplo, o padrão de polineuropatia 
inflamatória aguda desmielinizante ou de neuropatia axonal motora 
aguda (WILLISON, 2016). Pacientes com polineuropatia 
inflamatória aguda desmielinizante geralmente tem a clássica variante 
sensorial de síndrome de Guillain‐Barré, enquanto aqueles com 
neuropatia axonal motora aguda normalmente tem a variante motora 
pura (HOSOKAWA et al., 2016). Em sua forma clássica, ela causa 
fraqueza proximal e distal difusa aguda e rapidamente progressiva dos 
quatro membros, além de perda sensorial leve e arreflexia (FOKKE et 
al., 2014). Tal progressão se dá em torno de um período de 12h a 28 
dias (WILLISON, 2016). A maioria dos pacientes desenvolve 
hiporreflexia generalizada ou arreflexia, embora os reflexos 
tendinosos possam ser normais ou até mesmo exagerados nos estágios 
iniciais. Em mais da metade dos pacientes desenvolvem déficits 
nervosos cranianos, incluindo fraqueza facial bilateral, fraqueza 
bulbar ou disfunção motora extraocular (VAN et al., 2014). Além do 
déficit motor e dos reflexos, os pacientes também podem 
experimentar distúrbios sensoriais, ataxia, dor muscular ou radicular e 
sinais de disfunção autônoma, incluindo variações da pressão arterial 
e arritmia cardíaca (VAN et al., 2014). Em alguns pacientes com 
síndrome de Guillain‐Barré axonal, além do acometimento de fibras 
motoras, pode haver comprometimento também das fibras sensoriais, 
sendo essa variante denominada neuropatia axonal aguda motora e 
sensorial, considerada uma variante grave de neuropatia axonal 
motora aguda (VAN et al., 2014).     
 
Crianças com essa condição podem apresentar características atípicas, 
como dor, recusa a andar ou pode apresentar marcha anormal, sendo 
diagnosticada corretamente em apenas um terço das crianças em 
idade pré-escolar acometidas (VAN et al., 2014). A gravidade da 
síndrome de Guillain‐Barré é muito diversificada, variando de 
fraqueza leve do membro distal à paralisia completa, insuficiência 
respiratória e morte (DIMACHKIE, 2013).Tal característica pode 
dificultar o diagnóstico em estágios iniciais da síndrome de Guillain-
Barré, especialmente em pacientes com achados atípicos, já que por 
exemplo, em média 10% dos pacientes tem reflexos dos tendões 
profundos normais ou aumentados e em torno de 8% apresentam 
apenas paraparesia (YUKI et al., 2012). O diagnóstico da SGB é 
baseado principalmente em aspectos clínicos, apoiadas por exame de 
fluido cefalorraquidiano, que evidencia dissociação 
albuminocitológica, e avaliação de condução nervosa. Os critérios do 
Instituto Nacional de Distúrbios Neurológicos e Derrame e os 
Critérios de Brighton são os conjuntos de critérios diagnósticos 
validados mais comumente utilizados (ANSAR, 2015). Em países 
com dificuldades econômicas, o diagnóstico é geralmente ainda mais 
desafiador, já que o exame de fluido cefalorraquidiano e avaliação de 
condução nervosa podem não estar disponíveis, o que pode gerar 
muitos encaminhamentos de pacientes a outros especialistas e atraso 
no diagnóstico e tratamento (ISLAM et al., 2016). Em relação ao 
tratamento dessa condição, estudos referem que a troca de plasma – 
também chamada de plasmaférese – e infusões de imunoglobulina 
intravenosa são terapias igualmente eficazes para todas as variantes 
da síndrome de Guillain‐Barré (VAN et al., 2014). A literatura 
detalha a forma de realizar as medidas supracitadas, podendo ser 
usada a imunoglobulina intravenosa (0,4 g/kg por 5 dias) e troca de 
plasma (geralmente 5 sessões com 200 a 250 ml/kg) (KHAN et al., 
2011). Apesar da eficácia semelhante entre as propostas terapêuticas, 
em geral, a imunoglobulina intravenosa é considerada a primeira 
escolha de tratamento, pois é fácil de administrar, amplamente 
disponível e associada a menos efeitos adversos em comparação com 
a troca de plasma (VERBOON, 2017). Por outro lado, a troca de 
plasma é menos cara que a imunoglobulina intravenosa e pode 
teoricamente ser uma opção de tratamento preferencial em países com 
menos recursos financeiros (WILLISON, 2017).   
  
A internação em unidade de terapia intensiva é recomendada para 
pacientes com progressão desfavorável ou acelerada, como os que 
tenham insuficiência respiratória iminente, disfunção autônoma grave 
com instabilidade cardiovascular, disfunção de deglutição grave e/ou 
reflexo da tosse diminuído ou fraqueza rápida progressiva 
(LEONHARD et al., 2019). Embora espera-se bom prognóstico aos 
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pacientes com a SGB, o acesso a serviços de reabilitação integrativa – 
considerados ímpares na recuperação da funcionalidade e da 
qualidade de vida a longo prazo dos pacientes – pode ser limitado em 
países em desenvolvimento (BRIGHT, 2018). Estima-se que, em todo 
o mundo, aproximadamente 20% dos pacientes são incapazes de 
andar sem ajuda, 6 meses após o início da doença (WILLISON, 
2016), podendo apresentar também redução do condicionamento 
físico (RUDOLPH, 2008) e redução da qualidade de vida 
(DARWEESH et al., 2014). Além das complicações físicas, uma 
proporção substancial de pacientes tem problemas residuais, 
incluindo dor persistente de 35 a 40%, fadiga em média 60 a 80% e 
ansiedade e depressão em 6 a 7% dos casos (MERKIES, 2016). 
Alguns dos fatores etiológicos que podem estar relacionados à 
manifestação de síndrome de Guillain-Barré são: infecções anteriores, 
alcoolismo, hiperlipidemia e aumento de homocisteína (DING et al., 
2022). No geral, a síndrome de Guillain‐Barré é considerada a 
consequência de uma infecção anterior que desencadeia uma resposta 
imune responsável pela desmielinização e degeneração axonal de 
nervos periféricos e raízes nervosas.Assim, geralmente há uma 
resposta autoimune anormal aos nervos periféricos e raízes da medula 
espinhal causadas por infecção ou outro estímulo imunológico 
(SHAHRIZAILA, 2021; CHUN et al., 2022). 
 
Nesse aspecto, cerca de dois terços dos pacientes com essa condição 
relataram histórico de infecção anterior por Campylobacterjejuni, 
citomegalovírus, vírus Epstein-Barr, Mycoplasmapneumoniae, vírus 
influenza A e Haemophilusinfluenzae (BROUTET et al., 2016; 
MEHTA et al., 2018; VERMA, 2014). As infecções relacionadas a 
Shigella e Legionellapneumophila também podem preceder a 
manifestação de SGB (ALADAWI et al., 2022). A relação entre SGB 
e outros vírus relatados para preceder a condição, tais como vírus 
sincicial respiratório, vírus parainfluenza, echovírus, vírus coxsackie, 
sarampo, caxumba, rubéola, herpes zoster e vírus simples, influenza, 
e hepatite A e B. Além disso, a SGB pode ocorrer logo após a 
soroconversão do vírus da imunodeficiência humana (ALADAWI et 
al., 2022). Logo, os pacientes com síndrome de Guillain‐Barré 
manifestam infecções gastrointestinais e do trato respiratório cerca de 
quatro semanas antes do início da fraqueza, sendo a infecção um 
gatilho importante para a manifestação desse agravo em saúde 
(WILLISON, 2013). A infecção pela bactéria Campylobacterjejuni, 
causadora de gastroenterite infecciosa, é o fator precipitante mais 
frequentemente associado, responsável por até 50% dos casos e 
geralmente está associada à forma aguda de neuropatia axonal motora 
dessa síndrome (ISLAM et al., 2010; NACHAMKIN et al., 2007; 
(WAKERLEY, 2013).    
 
Outros agentes infecciosos incluem citomegalovírus, vírus Epstein-
Barr, Mycolasmapneumoniae, Haemophilusinfluenzae e, mais 
recentemente, hepatite E e Zika vírus (UNCINI, 2017). Além do Zika 
vírus, outras arboviroses também podem estar associadas com o 
desencadeamento da síndrome de Guillain-Barré, como os vírus da 
dengue e da chikungunya (BROUTET et al., 2016; MEHTA et al., 
2018; VERMA, 2014). Alguns estudos, entanto, já demonstram que a 
infecção do trato respiratório superior é o evento antecedente mais 
comum, sendo relatada por 22 a 53% dos pacientes com síndrome de 
Guillain-Barré na Europa, América do Norte, América do Sul e partes 
da Ásia (Taiwan, Nepal, Paquistão, Japão e Malásia) (DOETS et al., 
2018). Com base nas premissas discutidas acima, defende-se que 
fatores como higiene e saneamento precários, água potável insegura e 
exposição frequente a patógenos tornam as populações dos países em 
desenvolvimento altamente vulneráveis aos surtos das doenças 
infecciosas capazes de desencadear a síndrome de Guillain‐Barré 
(PAL et al., 2018). Além dos processos infecciosos, a literatura relata 
o consumo de álcool como um fator de risco independente para o 
desenvolvimento da síndrome de Guillain-Barré (DING et al., 2022).  
Acredita-se que o consumo frequente de álcool pode danificar os 
nervos centrais e periféricos. Nesse contexto, a patogênese da 
neuropatia alcoólica está associada principalmente às deficiências 
nutricionais e aos efeitos tóxicos do álcool. Alguns estudos recentes 
sugerem que o consumo de álcool pode levar à degeneração axonal 
resultante do estresse oxidativo, à liberação de citocinas pró-
inflamatórias e à ativação da proteína quinase C (CHOPRA, 2012).  

 
Outrossim, a dislipidemia é um possível fator de risco para a 
síndrome de Guillain-Barré, já que se notou que muitos dos pacientes 
acometidos apresentam elevação dos níveis lipídicos como 
triglicérides, colesterol LDL, colesterol total e apolipoproteína B 
(DING et al., 2022; NOORI et al., 2019). O aumento dos níveis 
séricos destes lipídios está associado à maior incidência da patologia, 
assim como das suas formas clínicas mais graves. Considerando isso, 
alguns estudos demonstraram uma correlação entre o metabolismo 
lipídico alterado e a disfunção nervosa periférica (DING et al., 2022; 
NOORI et al., 2019). Ademais, níveis elevados de homocisteína em 
pacientes podem ampliar significativamente o risco de síndrome de 
Guillain-Barré (OLIVEIRA et al., 2018; VEERANKI, 2013; AJITH, 
2015). 
 
Há fortes evidências de que elevados níveis de homocisteína podem 
causar disfunção sensorial e motora do nervo periférico (LEISHEAR 
et al., 2012), além de promover toxicidade excitatória estimulando o 
receptor n-metil-D-aspartato danificando o DNA neuronal para 
induzir apoptose (SKOVIEROVÁ et al., 2016) e quebra da barreira 
hematoencefálica (KAMATH et al., 2006). Outros fatores como 
transplantes, doença de Hodgkin, leucemias e vacinações também 
podem estar relacionados à manifestação dessa patologia (BROUTET 
et al., 2016; MEHTA et al., 2018; VERMA, 2014). O tratamento com 
agentes imunomodulatórios, como as vacinas e os medicamentos 
biológicos, também podem estar associados a essa doença em 
situações infrequentes. Outros eventos, incluindo cirurgias e 
malignidades, também podem ser relacionados a essa situação 
(PRINCIPI, 2019). Dessa maneira, alguns estudos recentes 
demonstraram que essa doença pode estar relacionada a uma grave 
reação adversa à vacinação do COVID-19 (SHAHRIZAILA, 2021; 
CHUN et al., 2022). Além disso, o primeiro caso de SGB devido à 
infecção por SARS-CoV-2 foi relatado na China, seguido pela Itália, 
Irã e Estados Unidos da América, indicando uma associação positiva 
entre ambas patologias (ZHAO et al., 2020). Nesse sentido, a 
literatura publicada sobre SGB relacionada à COVID-19 
frequentemente relata uma variante sensório-motora clássica da SGB 
com paralisia facial e um subtipo eletrofisiológico desmielinizante. O 
curso da doença é geralmente grave, com altas taxas de disfunção 
respiratória e internação em unidade de terapia intensiva (SHANG et 
al., 2020). A literatura ainda refere uma relação também com eventos 
traumáticos, como cirurgias, traumatismo cranioencefálico, fraturas, 
trauma torácico, abortamento e hemorragia intracerebral (LI et al., 
2017). É evidente uma variação considerável entre países e/ou regiões 
na epidemiologia, subtipos e manejo da síndrome de Guillain‐Barré 
(DOETS et al., 2018). Essas diferenças podem estar relacionadas aos 
fatores ambientais, econômicos, conscientização e comportamento em 
saúde (PAL et al., 2018) ou devido às diferenças metodológicas entre 
os estudos e à falta de pesquisas robustas e sistemáticas de base 
populacional em determinados países (SEJVAR et al., 2011). 
        

CONCLUSÃO 
 
A síndrome de Guillain-Barré é, indubitavelmente, um tema comum 
na prática do médico clínico e do neurologista. Ela pode manifestar-se 
das mais diversas formas clínicas, o que lhe confere um diagnóstico 
desafiador, devendo ser realizado em tempo hábil para instituir 
terapêutica adequada e evitar sequelas e outros desfechos 
desfavoráveis, como o óbito. Destarte, o entendimento global da 
síndrome, em especial dos seus fatores causais, é mandatório para 
promover melhorias no cenário epidemiológico e no manejo 
diagnóstico e terapêutico.  Nesse sentido, mais estudos são 
necessários para elencar suas numerosas etiologias, a fim de, 
inclusive, averiguar as possibilidades de prevenir a incidência desta 
entidade clínica no futuro. 
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