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TUJUAN PEMBELAJARAN 

TUJUAN PEMBELAJARAN UMUM (TIU) 

Setelah menyelesaikan modul ini, maka dokter mampu menguatkan kompetensinya pada penyakit 

GBS  dan tatalaksananya di unit gawat darurat dan fasilitas kesehatan tingkat pertama.  

TUJUAN PEMBELAJARAN KHUSUS (TIK) 

Setelah menyelesaikan modul ini, maka dokter mampu:  

1. Mengetahui dan dapat melakukan anamnesis, pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan penunjang untuk 

menegakkan diagnosis GBS.  

2. Menentukan penanganan pertama di unit gawat darurat pada kasus GBS dan membuat rujukan ke 

dokter spesialis saraf untuk tatalaksana lanjut penyakit GBS.  

3. Mengidentifikasi dan menerapkan pencegahan GBS dengan mampu membuat edukasi bagi pasien 

dengan riwayat GBS dan penapisan / skrining awal di pusat layanan kesehatan primer. 

 

 

PENDAHULUAN 

Guillain–Barré syndrome (GBS) adalah penyakit yang dimediasi oleh autoimun yang 

menyerang saraf perifer dan dipicu oleh infeksi. Penyakit ini tergolong jarang terjadi namun 

memiliki potensi yang fatal. GBS memiliki beberapa subtipe yang diidentifikasi berdasarkan 

komponen neuronal yang terlibat. Salah satu subtipe yang penting adalah acute inflammatory 

demyelinating polyradiculopathy (AIDP) yang menyerang selubung myelin pada sel saraf(1). 

GBS dapat menyerang semua orang di rentang usia berapapun. Insidensi GBS di 

negara-negara barat berkisar antara 0,89-1,89 kasus/100.000 orang per tahun. Dalam waktu satu 

dekade kelahiran, terdapat sekitar 20% peningkatan insidensi, dimana laki-laki lebih banyak 

menderita GBS dibandingkan dengan perempuan dengan perbandingan 3:2 pada semua rentang 

usia(1,2). Insidensi pada usia diatas 50 tahun dapat mencapai 3,3/100.000 per tahun(2). Di 

Indonesia sendiri tercatat pada tahun 2010-2011 menurut data Rumah Sakit Cipto 

Mangunkusumo (RSCM) sebanyak 48 kasus dan pada tahun 2012 meningkat sebanyak 10%(3). 

Guillain–Barré syndrome (GBS) diasumsikan sebagai salah satu penyakit yang 

dimediasi oleh imun tubuh manusia dan dipicu oleh infeksi yang mempengaruhi komponen saraf 

perifer dikarenakan mimikri molekuler(2). Secara klasik, penyakit infeksi pada saluran pernapasan 

dan pencernaan dapat memicu terjadinya GBS. 

Gangguan ini dapat menyerang siapa saja dan di usia berapapun. Namun dari beberapa 

penelitian menemukan bahwa laki-laki lebih rentan menderita GBS dibandingkan dengan 

perempuan dan risiko terjadinya GBS meningkat seiring bertambahnya usia. Diagnosis dini dan 

penanganan yang sesuai dapat membantu pasien untuk pulih lebih cepat. Menurut penalitian, 



diagnosis yang adekuat dalam rentang waktu 2-4 minggu memberikan hasil yang sangat baik 

dalam pemulihan pasien yang menderita GBS(2) 



 

TINJAUAN PEMBELAJARAN 

 
Definisi dan Etiologi Guillain–Barré syndrome (GBS) 

Guillain–Barré syndrome (GBS) adalah istilah yang digunakan untuk mendeskripsikan 

beberapa gangguan autoimun yang memiliki kesamaan dalam gejala, yaitu gejala akut/subakut yang 

progresif dari polyradiculoneuropathy(4). 

Pada tahun 1859, Landry pertama kali mendeskripsikan 10 kasus dengan gejala acute 

progressive ascending flaccid paralysis yang berhubungan dengan defisit minor dari sensori tubuh. 

Pada tahun 1916, Guillain, Barre, dan Strohl menemukan dua tentara Perancis yang memiliki gejala 

klinis yang sama, dimana mereka menunjukkan peningkatan konsenrasi protein pada cairan 

serebrospinalnya namun memiliki jumlah sel yang normal(4). 

Etiologi dari GBS belum diketahui secara pasti, namun diperkirakan sindrom ini dipicu oleh 

gangguan homogen dengan patogenesis tertentu. Dilaporkan sebanyak 50%-75% kasus GBS 

didahului oleh penyakit infeksi (khususnya infeksi pada saluran respirasi atau pencernaan). Hal ini 

diyakini sebagai pencetus utama dari gangguan yang diperantarai oleh imun(4). Infeksi terbanyak 

yang dapat memicu terjadinya GBS di Amerika dan Eropa termasuk cytomegalovirus, Epstein-Barr 

virus, influenza, dan (HIV), dan bakteri yang dapat memicu infeksi yang mengarah ke GBS adalah 

Mycoplasma, Haemophilus, dan umumnya, Campylobacter jejuni, dimana tercatat sebanyak 20% - 

30% kasus(2). 

Dari beberapa mikroorganisme yang dapat menimbulkan penyakit infeksi tersebut, 

Campylobacter jejuni adalah mikroorganisme yang paling sering dikaitkan dengan GBS (khususnya 

serotype O:19), dengan onset cedera aksonal dan degenerasi Wallerian yang akan menjadi bentuk 

permanen dari GBS (AMAN/AMSAN)(2,4). 

 
Patofisiologi Guillain–Barré syndrome (GBS) 

Antibodi menargetkan gangliosid, dan ketika ikatan antibodi teraktivasi akan terjadi kerusakan 

mielin pada sel saraf. Kerusakan mielin terjadi karena memiliki lapisan 



lipopolisakarida yang mirip dengan gangliosid, sehingga antibodi menjadikannya sebagai target(3). 

Pada infeksi bakteri Campylobacter jejuni yang memiliki protein membran yang merupakan 

duplikat dari GM1 (prototipe gangliosid) dapat mengakibatkan kerusakan pada membran aksonal. 

Kerusakan aksonal ini mengakibatkan reaksi silang antibodi menjadi bentuk GM1 dan menimbulkan 

sinyal infeksi. Kemudian, sistem imun humoral terinisiasi, sehingga sel T merespon dengan infiltrasi 

sel limfosit ke spinal dan sistem saraf perifer pada tubuh. Sel-sel makrofag akan berkumpul di daerah 

yang rusak dan mengakibatkan terjadinya demielinisasi dan hambatan dalam sistem konduksi impuls 

saraf(3,4). 

Gambar 2.1 Patofisiologi GBS 



Klasifikasi Guillain–Barré syndrome (GBS) 

GBS diklasifikasikan menjadi beberapa variasi berdasarkan jenis, gejala klinis dan 

patofisiologinya seperti pada tabel berikut(3). 

Tabel 2.1 Klasifikasi GBS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
Manifestasi Klinis Guillain–Barré syndrome (GBS) 

Gejala GBS seringkali timbul beberapa hari atau beberapa minggu setelah pasien mengalami 

infeksi pada saluran pernapasan atau saluran pencernaan. Tingkat keparahan gejala tergantung dari 

seberapa besar kerusakan saraf yang disebabkan oleh GBS pada pasien. Gejala neurologis pertama 

yang muncul adalah kelemahan anggota gerak simetris yang sering juga diikuti dengan mati rasa. 

Terkadang otot proksimal terpengaruh lebih besar dibandingkan dengan otot distal(7). 

Lebih dari 50% pasien mengalami diplegia wajah, disfagia, maupun disartria. Pada beberapa 

kasus otot wajah, mata dan orofaring terpengaruh lebih dulu(7). Refleks tendon dan modalitas sensori 

dapat normal pada awal perjalanan GBS, namun lama kelamaan dapat terjadi penurunan. Pada 

kasus yang lebih parah dapat terjasi disfungsi autonom, termasuk hipotensi ortostatik, tekanan darah 

yang labil, takiaritmia, bariaritmia, atau takikarida yang menetap.(7)



Dapat juga ditemukan gejala nyeri otot dan peningkatan sensitivitas saraf pada penekanan 

walaupun tidak ada infeksi mengingen pada pasien(7). 

Gambar 2 Varian Sindrom GBS 
 
 

Gejala nyeri timbul pada 89 % pasien yang mengalami GBS. Hampir 50 % pasien mempunyai 

gejala nyeri pada awal perjalanan GBS. Intensitas nyeri pada GBS parah dan cukup mengganggu. 

Mekanisme nyeri pada GBS masih belom pasti dan dapat diakibatkan oleh beberapa faktor seperti 

kerusakan saraf secara langsung atau akibat paralisis dan immobilisasi dalam jangka waktu yang 

panjang. Gejala diestesia timbul pada 5-10 % pasien, gejala ini dapat berupa sensasi seperti 

terbakar, kesemutan atau seperti kesetrum. Disestesia lebih banyak terjadi pada ekstremitas bawah 

dibandingkan ekstremitas atas. Nyeri pada GBS dapat berupa myalgia (kram dan nyeri tekan otot), 

nyeri visceral dan nyeri yang berhubungan dengan immobilitas (pressure nerve palsies, ulkus 

decubitus).8 

Terjadi disfungsi otonom yang melibatkan saraf simpatis maupun saraf parasimpatis seperti 

hipotensi ortostatik, tekanan darah yang labil, facial flushing, retensi urin, gangguan motilitas usus 

seperti diare atau konstipasi, takiaritmia dan bradiaritmia atau takikardia menetap sering 



terjadi pada kasus yang parah dan menjadi penyebab utama morbiditas dan mortalitas. Terjadi 

gangguan respiratori pada hampir 40 % pasien seperti sesak napas sampai gagal napas dan 

membutuhkan ventilator mekanik.8 

Berdasarkan patofisiologi GBS, GBS dibagi menjadi beberapa subtipe yaitu acute 

inflammatory demyelinating polyradiculopathy (AIDP), acute motor axonal neuropathy (AMAN), acute 

motor sensory axonal neuropathy (AMSAN), Miller Fisher Syndrome (MFS) dan acute panautonomic 

syndrome 

Tabel 2. Gambaran Klinis dan Patologis subtipe GBS 9,10,11 

 

Subtipe Gambaran patologis Gambaran klinis 

AIDP (Acute inflammatory 
Demyelinating 
polyradiculopathy) 

Demielinisasi perifer 

multifokal, remielinisasi 

yang 

lambat,mekanisme 

humoral dan seluler 

- Subtipe yang paling sering 

terjadi (lebih dari 90% pasien 

GBS di Amerika Serikat) 

- Kelumpuhan simetris dan 

progresif 

- Hiporefleksia atau arefleksia 

AMAN (Acute Motor Axonal 
Neuropathy) 

Antibodi antigangliosida 

GM1,GD1a, Ga1Nac-GD1a, 

- AMAN meliputi sekitar 

5-10% kasus GBS. 

 GD1b pada akson saraf - Berhubungan erat dengan 

 motorik perifer; tidak infeksi C.jejuni; lebih sering 

 ada demielinisasi terjadi saat musim panas, pada 

  pasien-pasien muda dan China 

  atau Jepang. 

  - Kelemahan tungkai dan 

  lengan yang bersifat simetris, 

  onsetakut/subakut 

  - Hanya gejala motorik yang 

  hilang 

  - Refleks tendon dalam dapat 

  tidak muncul (arefleksia difus) 

  - Kelemahan otot orofaringeal 

  dan fasial 

  - Insufisiensi respirasi 

AMSAN (Acute Mekanisme menyerupai - Quadriparesis akut 

motor-sensory axonal neuropati axonal motorik akut, - Arefleksia (kehilangan 

neuropathy) namun dengan degenerasi refleks) 

 aksonal sensorik. - Kehilangan fungsi sensoris 

  bagian distal (lebih 



  mendominasi dibandingkan 

AMAN) 

- Insufisiensi respirasi 

Miller Fisher Syndrome Demielinisasi, antibodi 

IgG melawan gangliosida 

GQ1b, GD3, dan GT1a 

- Jarang (3% GBS di Amerika 

serikat) 

- Optalmoplegi bilateral 

- Ataksia 

- Arefleksia 

- Kelemahan fasial, bulbar 

(50% kasus) 

- Kelemahan badan dan 

ekstremitas (50% kasus) 

Acute panautonomic 

neuropathy 
Mekanisme tidak jelas - Subtipe yang paling jarang 

- Gejala otonomik, terutama 

kardiovaskuler dan visual 

- Hilangnya sensoris 

- Penyembuhan lama, 

dapat inkomplit 

 
 

Menurut perjalanan penyakit GBS dapat dibagi menjadi 3 fase yaitu fase progresif, fase plateau 

dan fase penyembuhan : 

● Fase Progresif 

Pada fase ini diawali dengan timbulnya gejala awal berupa kelemahan dan gangguan sensorik 

sampai gejalanya menetap yang dikenal dengan titik nadir. Derajat keparahan gejala bervariasi 

dan tergantung seberapa berat serangan yang muncul pada penderita. Penatalaksanaan 

secepatnya akan mempersingkat transisi menuju fase penyembuhan, dan mengurangi resiko 

kerusakan fisik yang permanen. Fase ini berlangsung beberapa jam sampai beberapa minggu 

● Fase Plateau 

Pada fase ini tanda dan gejala GBS stabil, tidak ada perburukan tanda dan gejala maupun 

perbaikan, Fase ini berlangsung dari beberapa minggu sampai beberapa bulan setelah onset , 

keadaan umum pasien GBS biasanya sangat lemah dan membutuhkan perawatan dan 

monitoring khusus serta fisioterapi, monitoring dilakukan terhadap tekanan darah, pernapasan, 

irama jantung, nutrisi, keseimbangan cairan, kekuatan otot, fungsi menelan dan fungsi kontrol 

BAB dan BAK.12 



● Fase Penyembuhan 

Merupakan fase dimana terjadi perbaikan gejala dan tanda GBS secara spontan, produksi 

antibdodi yang menyerang sistem saraf mulai berkurang, terapi pada fase ini lebih ditujukan untuk 

terapi kekuatan otot. Fase ini berlangsung dari beberapa bulan sampai beberapa tahun, beberapa 

orang dapat kembali melakukan aktivitas sehari hari, namun pada orang-orang tertentu gejala 

GBS tidak pulih sepenuhnya dan pasien masih dapat merasakan kelelahan, kelemahan otot 

maupun nyeri.12 

 

Gambar 3 Fase GBS 
 
 
Diagnosis Guillain–Barré syndrome (GBS) 

Diagnosis Sindrom Guillain Barre didapatkan dari pemeriksaan klinis dimulai dari anamnesis, 

pemeriksaan fisik dan pemeriksaan penunjang. Kriteria diagnostik GBS yang paling sering digunakan 

ada 2 yaitu Kriteria yang dibuat oleh The National Institute of Neurological and Communicative 

Disorders and Stroke (NINCDS) dan kriteria Brighton. Untuk kriteria 



NINCDS meliputi gejala utama, gejala tambahan, pemeriksaan cairan serebrospinal (CSS), 

pemeriksaan elektrodiagnostik dan gejala yang menyingkirkan diagnostis.9,13 

1. Gejala utama 

a. Kelemahan yang bersifat progresif dan bilateral pada ekstremitas atas dan 

bawah (awalnya hanya ekstremitas bawah yang mengalami kelemahan). 

b. Areflexia atau hiporeflexia pada ekstremitas yang terkena. 

2. Gejala tambahan yang mendukung diagnosis 

a. Fase progresif terjadi beberapa hari - 4 minggu (biasanya <2 minggu). 

b. Biasanya gejala dan tandanya simetris. 

c. Gejala dan tanda gangguan sensoris ringan. 

d. Gejala saraf kranial, dimana sering terjadi parese N.VII dan bilateral menyebabkan 

bilateral facial palsy. 

e. Disfungsi otonom (takikardi, aritmia, hipotensi postural, hipertensi). 

f. Nyeri otot atau saraf pada punggung dan ekstremitas. 

g. Peningkatan kadar protein dan sel MN <10 µl pada pemeriksaan CSS 

h. Adanya neuropati motorik maupun sensorik pada pemeriksaan 

elektrodiagnostik (terlihat adanya perlambatan atau blok pada konduksi impuls 

saraf). 

3. Gejala yang meragukan diagnosis 

▪ Sel PMN atau MN didalam CSS >50 µl 

▪ Kelemahan persisten asimetris 

▪ Disfungsi vesika urinaria atau saluran pencernaan saat onset atau 

persisten selama gejala muncul. 

▪ Demam saat onset 

▪ Titik nadir <24 jam 

▪ Hiperrefleksi atau klonus 

▪ Gejala sensorik yang parah dengan sedikit atau tidak adanya kelemahan 

otot saat onset 

▪ Proses kelemahannya berjalan lambat dan tanpa keterkaitan 

gangguan pernapasan 

▪ Disfungsi pernapasan yang parah dengan sedikit atau tanpa kelemahan otot 

saat onset 



 



Kriteria diagnosis menurut kriteria Brighton digunakan untuk mengklasifikasikan kasus GBS 

sebagai tipe tipikal atau subtipe MFS. 

 

 
Anamnesis 

Pada anamnesis, keluhan utama dari pasien adalah kelemahan pada ekstremitas atas dan 

bawah, biasanya kelemahan dimulai dari ekstremitas bawah dan sifatnya simetris atau bilateral. 

Gejala progresif dari onset sampai titik nadir kurang dari 4 minggu, dapat disertai dengan keluhan 

tambahan seperti gangguan sensoris ringan, gejala saraf kranial terutama bilateral facial palsy, 

disfungsi saraf otonom dan gejala nyeri otot atau saraf yang sudah dijelaskan pada bagian 

manifestasi klinik sindrom Guillain-Barre. 

Pemeriksaan Fisik 

Pada pemeriksaan fisik derajat kelumpuhan motorik didapatkan adanya kelemahan pada 

ekstremitas yang terkena. Pada pemeriksaan refleks fisiologis didapatkan adanya arefleksia atau 

hiporefleksia pada ekstremitas yang terkena. Pemeriksaan fisik tambahan lainnya disesuaikan 

dengan keluhan pasien yang didapatkan pada anamnesis seperti pemeriksaan sensibilitas, 

pemeriksaan saraf kranial, refleks patologis. 

 



Pemeriksaan Penunjang 

a. Pemeriksaan Laboratorium 

Pemeriksaan laboratorium pada pasien GBS meliputi pemeriksaan darah lengkap, 

pemeriksaan gula darah sewaktu (GDS), elektrolit, fungsi ginjal dan enzim hati. Hasil dari tes 

ini bisa menyingkirkan penyebab acute flaccid paralysis seperti infeksi atau metabolik atau 

disfungsi elektrolit. Pada GBS pada umumnya didapatkan hasil GBS normal atau sedikit 

meningkat, leukositosis PMN, limfosit cenderung rendah pada fase progresif dan terjadi 

limfositosis pada fase akhir GBS. Pemeriksaan antibodi antigangliosit dapat dilakukan (Anti-

GQ1b) banyak ditemukan pada subtipe MFS, anti-GD1a & anti-GM1 pada subtipe AMAN 

dan anti-GT1a untuk subtipe pharyngeal-cervical-brachial (PCB).4,9 

b. Pemeriksaan cairan serebrospinal (CSS) 

Pemeriksaan CSS digunakan untuk menentukan penyebab kelemahan selain dari GBS dan 

seharusnya dilakukan pada awal evaluasi pasien. Pada pasien GBS klasik didapatkan 

kombinasi antara kenaikan kadar protein CSS dan perhitungan sel yang normal (< 10 sel/µl), 

dikenal dengan sebutan albumin-cytological dissociation. Namun 30-50 % pasien pada 

seminggu pertama dan 10-30 % pasien minggu kedua setelah onset ditemukan kadar protein 

normal. Bila didapatkan pleositosis (>50 sel/µl) pikirkan kemungkinan penyebab lain seperti 

leptomeningeal malignancy atau penyakit infeksi atau inflamasi spinal cord atau radiks saraf. 

Jika didapatkan pleositosis ringan (10-50 sel/µl) walaupun gejalanya sama dengan GBS 

pertimbangkan kemungkinan seperti penyakit infeksi yang menyebabkan poliradikulitis.4,9 

c. Pemeriksaan elektromiografi 

Gambaran elektromiografi pada awal penyakit masih dalam batas normal, kelumpuhan 

terjadi pada minggu pertama dan puncaknya pada akhir minggu kedua dan pada akhir 

minggu ketiga mulai menunjukkan adanya perbaikan. Pada minggu pertama serangan 

gejala, didapatkan perpanjangan respon (88%), perpanjangan distal latensi (75%), konduksi 

blok (58%) dan penurunan kecepatan konduksi motor (50%). Pada minggu kedua, potensi 

penurunan tindakan berbagai otot (CMAP, 100%), perpanjangan distal latensi (92%) dan 

penurunan kecepatan konduksi motor (84%). Manifestasi elektrofisiologis yang khas 

tersebut, yakni, prolongasi masa laten motorik distal yang menandai blok konduksi distal dan 

prolongasi atau absennya respon gelombang F yang menandakan keterlibatan bagian 

proksimal saraf, blok hantar saraf motorik, serta berkurangnya KHS. Degenerasi aksonal 



dengan potensial fibrilasi yang dapat dijumpai 2-4 minggu setelah awitan gejala telah terbukti 

berhubungan dengan tingkat mortalitas yang tinggi serta disabilitas jangka panjang pada 

pasien GBS, akibat fase penyembuhan yang lambat dan tidak sempurna.4,9,14 

d. Pemeriksaan radiologis 

Pemeriksaan MRI spinal berguna untuk menyingkirkan diagnosis alternatif yang menyerupai 

GBS seperti acute spinal disc prolapse, abses / hematoma epidural, cord infarction atau 

transverse myelitis. Pada pemeriksaan MRI pasien GBS didapatkan gambaran kontras 

gadolinium yang menguat (enchancement) pada conus medullaris dan radiks saraf dari 

kauda equina.4 

 

 
Gambar 7 MRI Pada GBS 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Diagnosis Banding Guillain–Barré syndrome (GBS) 

Diagnosis banding pada GBS adalah sebagai berikut(8). 
 

 
 

 
Tatalaksana Guillain–Barré syndrome (GBS) 

Penanganan awal pasien yang menderita GBS terbukti mampu membantu pasien untuk pulih 

lebih cepat. Leonhard dkk memaparkan sebuah evidence-based guidelines mengenai langkah-

langkah mendiagnosis dan penatalaksanaan GBS sebagai berikut(8). 



 

Saat ini, pilihan terapi utama yang terbukti efektif untuk mengurangi gejala GBS adalah 

Intravenous Immunoglobulin (IVIG) atau Plasma Exchange (PLEX). Kedua terapi ini dapat diberikan 

secara terpisah atau dikombinasikan, meskipun dalam beberapa penelitian dikatakan bahwa 

pemberian kombinasi IVIG dan PLEX tidak terlalu memberikan efek yang berbeda bila dibandingkan 

dengan pemberian secara terpisah(2,8). 

Terapi IVIG atau PLEX harus diberikan pada pasien yang menderita GBS yang sudah tidak 

mampu berjalan tanpa didampingi sejauh 10m (skor disabilitas GBS ≥ 3) atau pada onset gejala yang 

lebih dini(2,7). PLEX mampu mengurangi relaps dengan cara menghilangkan antibodi yang berperan 

dalam kerusakan saraf, sedangkan IVIG berperan dalam membantu sistem imun untuk melawan 

patogen tanpa menimbulkan gejala GBS(7). Dosis yang dianjurkan untuk pemberian IVIG adalah 

2g/kg yang dibagi dalam pemberian 2 dan 5 hari. PLEX sendiri sangat efektif bila diberikan dalam 

empat minggu onset gejala dan akan memberikan efek yang lebih baik lagi bila diberikan lebih dini, 

yaitu dalam dua minggu onset gejala.  

 

 

 

 

 



Dalam terapinya PLEX dilakukan dalam lima sesi selama dua minggu, dengan 

penggantian plasma sebanyak 2-3L di setiap sesi terapinya, tergantung dari berat badan pasien. 

Terapi dengan IVIG dan PLEX harus tipertimbangkan jika pasien memiliki disfungsi autonomik yang 

signifikan, kelemahan fasial atau bulbar, dan pada pasien dengan MFS yang menunjukkan gejala 

kelemahan tungkai(2). 

Pemberian kortikosteroid pada pasien dapat membantu mengurangi proses inflamasi yang 

dialami pasien, namun tidak membantu dalam penyembuhan GBS(2,7,8). Pada pasien yang menderita 

GBS bersamaan dengan penyakit infeksi lain, pemberian antimikroba atau antivirus dapat 

dipertimbangkan. Namun hal ini harus disertai dengan pemantauan lanjutan pada kondisi pasien(8). 

Beberapa kondisi khusus harus diperhatikan dalam pemberian terapi GBS. Wanita hamil 

dianjurkan untuk diberi terapi IVIG tanpa terapi PLEX, meskipun sampai saat ini belum ada laporan 

kontraindikasi PLEX pada wanita hamil. Begitu pula pada anak-anak. IVIG lebih dianjurkan untuk 

diberikan sebagai terapi GBS pada anak-anak. Hal ini dikarenakan ketidaknyamanan dan risiko 

komplikasi yang lebih tinggi pada anak-anak jika menjalani terapi dengan PLEX(8). 

Dirujuk atau mengikuti program rehabilitasi dengan spesialis rehabilitasi, fisioterapis dan 

occupational therapies. Tujuan rehabilitasi adalah untuk mengurangi disabilitas pada fase awal 

penyembuhan dan pada fase akhir dapat memulihkan fungsi motorik dan sensorik dan juga kondisi 

fisiknya seperti sebelum terkena penyakit GBS. Program latihan yang ditawarkan pada pasien GBS 

adalah latihan range of motions (ROM), sepeda statis, berjalan dan latihan penguatan otot. Namun 

intensitas latihan harus diatur supaya tidak menimbulkan kelelahan akibat latihan berlebihan.9 



Tabel 2.4 GBS Disability Scale 
 

 
 

Gambar 8 Langkah Diagnosis dan Manajemen GBS 



Komplikasi dan Prognosis Guillain–Barré syndrome (GBS) 

GBS adalah penyakit yang dapat mengancam nyawa. Di Eropa dan Amerika Utara, angka 

mortalitas berkisar antara 3-7% yang kebanyakan disebabkan oleh komplikasi kardiovaskular dan 

respiratori. Beberapa komplikasi pada GBS adalah sebagai berikut(8). 

Tabel 5. Komplikasi GBS 

 

 
Pasien yang menderita GBS dan sudah menjalani terapi masih dapat mengalami gejala sisa 

dari GBS. Gejala sisa dari GBS adalah residual disability yang termasuk diantaranya adalah 

kelemahan otot, kelelahan, nyeri dan gangguan psikologi yang harus ditangani sesegera mungkin(2,8). 

Prognosis pada GBS dapat ditentukan dengan Erasmus GBS Outcome Scale (EGOS) dan the 

modified EGOS, yang dapat dilihat pada tabel berikut(2). 

Kriteria prognosis tersebut dapat membantu dalam memperkirakan dampak jangka panjang 

dari residual disability dan merencanakan terapi lanjutan dan terapi suportif pada pasien.(2,7,8)



 

Tabel 6. Erasmus GBS Outcome Scale (EGOS)



DAFTAR PUSTAKA 

 

1.Kurniawan, S. N. 2013. Sindroma Guillain-Barre dalam Pendidikan Kedokteran Berkelanjutan 

II Neurologi Malang 2013. PT Danar Wijaya, Malang. p27-42 

2.Winer J.B. An Update in Guillain-Barre Syndrome. Hindawi Publishing Cooperation 

Autoimmune Disease. Birmingham : Januari 2014 

3.Willison J Hugh, Jacobs C Bart, Doorn Van A Pieter. Guillain-Barré syndrome. Lancet 2016;388: 

717-727 

4.Esmail S.An Overview of Guillain-Barré syndrome. Neurophysio and Rehab 2019; 1: 42-46 

5.Howard, L.Werner, Lowrence P. Levitt. Buku Saku Neurologi, Edisi ke V, Jakarta : EGC, 2001. 

6.Andary T Michael. Guillain-Barré syndrome Clinical Presentation. from URL : 

https://emedicine.medscape.com/article/315632-clinical. Last Updated : 2020 July 16 

7.Seneviratne U MD(SL), MRCP. Guillain-Barre Syndrome: Clinicopathological Types and 

Electrophysiological Diagnosis. Departement of Neurology, National Neuroscience Institute, SGH 

Campus; 2003. 

8.Head A. Virginia. Guillain-Barré syndrome in general practice : clinical features suggestive of 

early diagnosis. Br J Gen Pract.2016 Apr; 66(645):218-219 

9.Leonhard, S.E., Mandarakas, M.R., Gondim, F.A.A. et al. Diagnosis and management  of  

Guillain–Barré  syndrome  in  ten  steps. Nat  Rev Neurol 15, 671–683 (2019). 

10.Wahyu F.F. Guillain-Barré syndrome: Penyakit Langka Beronset Akut yang Mengancam 

Nyawa. Medula 2018; 8(1): 112-116 

11.Newswanger L.Dana, Warren R. Charles. Guillain-Barré syndrome. Am Fam Physcian 2004; 

69:2405-10 

12.NIH.US National Library of Medicine. Guillain-Barré syndrome from URL : 

https://ghr.nlm.nih.gov/condition/guillain-barre-syndrome. Article published : 2020 July 16 

13.Walling D. Anne, Dickson Gretchen. Guillain-Barré syndrome. Am Fam Physician. 2013 Feb 

1;87(3):191-197. 



14.Saputra Ilona Risky, et al. Karakteristik studi konduksi saraf pasien sindrom Guillain-Barre di 

Rumah Sakit Umum Sanglah Denpasar. Medicina 2019; 50 

(1): 76-80 

15.Meena K.A., Khadilkar V.S, Murthy K.M.J. Treatment guidelines for Guillain-Barré 

syndrome. Ann Indian Acad Neurol.2011 Jul; 14(1): 73-81. 



 


