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ABSTRAK 
Guillain-Barre Syndrome (GBS) merupakan suatu sindroma klinis yang ditandai adanya paralisis flaksid yang terjadi secara akut berhubungan dengan proses autoimun dimana targetnya adalah saraf perifer, radiks, dan nervus kranialis. Insiden GBS adalah 1–2 per100.000 orang/tahun. Insiden meningkat diikuti oleh umur dan meningkatnya populasi obstetrik. GBS pada kehamilan bervariasi mulai dari 13% pada trimester pertama, 47% pada trimester kedua, dan 40% pada trimester ketiga. Pada laporan kasus ini dilaporkan Ny. M berusia 27 tahun dengan diagnosis G2P1A0 H.39-40 minggu+ janin tunggal hidup intrauterin + Presentasi Kepala + Inpartu kala II +GBS+ Gagal Vakum+ Severily Underweight  (BMI = 17) + TBJ 3000 gr. Diagnosis GBS ditegakkan berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisik dan pemeriksaan penunjang. Dari anamnesis ditemukan riwayat penyakit sebelumnya kelemahan anggota gerak sejak tahun 2016. Riwayat penggunaan alat bantu nafas dan masuk ICU saat hamil anak 1. Dan riwayat infeksi sebelum pasien didiagnosis GBS. Pada kehamilan kedua ini pasien tidak dapat menggerakkan ektremitas bawah namun ektremitas atas dapat digerakkan. Dari hasil pemeriksaan fisik ibu dan bayi dalam batas normal walaupun ditemukan BMI dalam kondisi severily underweight. Pasien akhirnya diputuskan untuk  SC dan pemasangan IUD intracaesarean GBS pada kehamilan merupakan suatu koinsidental. GBS jarang memperberat kehamilan, namun jika tidak cepat teridentifikasi dan ditangani dapat meningkatkan tingginya morbiditas pada ibu dan janin. Pada serangan akut (AIDP) pada ibu hamil dengan GBS maka dapat meningkatkan stress pada ibu maupun janin sehingga merangsang prostaglandin dan dapat mengakibatkan terjadinya persalinan prematur dan ini terjadi pada kehamilan pertama dimana pasien melahirkan saat usia kehamilan 7 bulan. Berbeda pada kehamilan kedua pada kasus ini dimana pasien didiagnosis dengan CIDP sehingga GBS tidak mempengaruhi ibu dan janin.
Kata Kunci : Guillain- Barre Syndrome; Kehamilan.

ABSTRACT 
Guillain-Barre Syndrome (GBS) is a clinical syndrome characterized by the presence of the complete flaksid that occurs in acute autoimmune processes associated with where the target is a peripheral nerve, nerve, and kranialis radiks. The incidence of GBS is 1 – 2 per 100,000 people/year. The incident was followed by increased age and the increasing population of obstetrics. GBS in pregnancy ranged from 13% in the first trimester, 47% in the second trimester, and 40% in the third trimester. In this case report reported Ny. M 27 year old with a diagnosis of G2P1A0 h. 39-40 weeks + insimanation + living single fetal Presentation Head + Inpartu kala II + GBS + Failed + Vacuum Severily Underweight (BMI = 17) + TBJ 3000 Gr. Diagnosis of GBS are enforced based on anamnesis, physical examination and complementary examinations. From a previous illness history found anamnesis the weakness of limbs beginning in 2016. A history of the use of breath and AIDS signed in ICU while pregnant children 1. And a history of infections before patients diagnosed GBS. On this second pregnancy patients cannot move under ektremitas but ektremitas retractable top. Physical examination result of mothers and babies in the normal range even though found in conditions of severily BMI underweight. The patient finally decided to SC and mounting the IUD intracaesarean GBS in pregnancy is a koinsidental. GBS is rarely memperberat pregnancy, however if not quickly identified and handled can enhance the high morbidity in both mother and fetus. In acute attacks (AIDP) in pregnant women with GBS then can increase stress on the mother or the fetus is so stimulating prostaglandins and can result in the occurrence of premature labor and this happens on the first pregnancy in which a patient gives birth When gestational age 7 months. Different on the second pregnancy in this case where the patient was diagnosed with GBS CIDP so does not affect the mother and the fetus.
Keywords: Guillain-Barre Syndrome; Pregnancy;

PENDAHULUAN
Guillain-Barre Syndrome (GBS) adalah suatu penyakit kelemahan lesi Lower Motor Neuron (LMN)  dimana sering ditemukan pada usia dewasa muda dan dapat menimbulkan kematian. GBS merupakan penyakit neuropathy yang disebabkan oleh autoimmune yang dapat mengganggu fungsi motorik dan fungsi sensorik seperti perasa nyeri, suhu, dan perabaan. GBS dapat menimbulkan kelemahan otot pada ekstremitas dan hilangnya fungsi sensorik pada kedua ekstremitas 
	Insiden GBS adalah 1–2 per100.000 orang/tahun. Insiden meningkat diikuti oleh umur dan meningkatnya populasi obstetrik. Di Eropa dan Amerika Utara, kasus terbanyak pada tipe polineuropati demielinasi inflamasi akut sedangkan di Asia, Selatan dan Tengah Amerika paling sering subtipe neuropati motorik akson akut. GBS pada kehamilan bervariasi mulai dari 13% pada trimester pertama, 47% pada trimester kedua, dan 40% pada trimester ketiga. Penyakit ini juga  dapat terjadi pada periode post partum dan masa nifas. Hal ini pernah dilaporkan Van Doorn pada 30 kasus pasien hamil terdapat peningkatan insidensi pada periode postpartum. 
GBS yang timbul bersamaan dengan kehamilan merupakan suatu koinsidental. GBS secara umum tidak dipengaruhi oleh kehamilan demikian sebaliknya kehamilan tidak dipengaruhi oleh GBS. Bayi yang lahir dari pasien yang menderita GBS umumnya tidak terpengaruh. Pemberian plasmapheresis cukup aman selama kehamilan khususnya ibu hamil dengan disfungsi autonomic dapat menjadi sensitif terhadap perubahan dalam volume plasma. Angka kekambuhan “chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy” diperkirakan tiga kali lebih besar” pada trimester ketiga kehamilan dan puerperium. Pada laporan kasus ini dilaporkan Ny. M berusia 27 tahun dengan diagnosis G2P1A0 H.39-40 minggu+ janin tunggal hidup intrauterin + Presentasi Kepala + Inpartu kala II +GBS+ Gagal Vakum+ Severily Underweight  (BMI = 17) + TBJ 3000 gr. Diagnosis GBS ditegakkan berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisik dan pemeriksaan penunjang. Dari anamnesis ditemukan riwayat penyakit sebelumnya kelemahan anggota gerak sejak tahun 2016. Riwayat penggunaan alat bantu nafas dan masuk ICU saat hamil anak 1. Dan riwayat infeksi sebelum pasien didiagnosis GBS. 
Pada kehamilan kedua ini pasien tidak dapat menggerakkan ektremitas bawah namun ektremitas atas dapat digerakkan. Dari hasil pemeriksaan fisik ibu dan bayi dalam batas normal walaupun ditemukan BMI dalam kondisi severily underweight. Pasien dikonsulkan di bidang Neurologi dan didiagnosis Obs.Paraparesis ec CIDP (Chronic Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy),disarankan pemberian Inj.Mecobalamin 1x500 mg dan tidak ada kontraindikasi untuk mengejan. Pada perjalanannya pasien tidak dapat mengejan, dicoba untuk vakum ekstraksi namun gagal. Pasien akhirnya diputuskan untuk  SC dan pemasangan IUD intracaesarean. Lahir bayi laki-laki dengan berat badan 3000gr, panjang badan 47 cm dengan apgar score 6-7-8. Bayi dirawat diruang perinatologi selama 1 hari kemudian rawat gabung. Pasien dipulangkan setelah dirawat selama 3 hari post SC dalam keadaan tidak ada keluhan, status umum dan status obstetrik dalam batas normal. 

TINJAUAN PUSTAKA
DEFINISI
[bookmark: _GoBack]Guillain-Barre Syndrome (GBS) merupakan suatu sindroma klinis yang ditandai adanya paralisis flaksid yang terjadi secara akut berhubungan dengan proses autoimun dimana targetnya adalah saraf perifer, radiks, dan nervus kranialis.1 GBS sering disebut sebagai Idiopathic polyneuritis, Acute Febrile Polyneuritis, Infective Polyneuritis, Post Infectious Polyneuritis, Acute Inflammatory Demyelinating lyradiculoneuropathy, Guillain Barre Strohl Syndrome, Landry Ascending Paralysis, dan Landry Guillain Barre Syndrome.2,3 

EPIDEMIOLOGI
Insiden GBS adalah 1–2 per100.000 orang/tahun.2 Insiden meningkat diikuti oleh umur dan meningkatnya populasi obstetrik.3,4 GBS pada kehamilan tidak memiliki gejala yang berbeda dengan tanpa kehamilan. GBS sering juga disebut sebagai acute idiopathic demyelinating polyradiculoneuritis (AIDP) yang artinya proses demielinasi pada Guillain Barre yang bersifat akut, namun pada beberapa pasien dapat terjadi kekambuhan menjadi “chronic Inflammatory demyelinating polyneuropathy” (CIDP) yang terjadi > 3 bulan setelah fase akut dan sering pada trimester ketiga kehamilan dan post partum. Pada CIDP angka kekambuhan tiga kali kali lebih besar dan penyakit ini tidak mempengaruhi bayi yang dilahirkan.4
Terdapat beberapa tipe GBS yaitu peradangan akut demyelinasi polineuropati (demyelinasi predominan), neuropati aksonal motorik akut (tidak terdapat demyelinasi), dan sindrom Miller-Fisher (ataksia, areflexia, dan oftalmoplegia), peradangan kronik demyelinasi polineuropati (demyelinasi predominan).5,6 
	GBS yang timbul bersamaan dengan kehamilan merupakan suatu koinsidental.7 Di Eropa dan Amerika Utara, kasus terbanyak tipe polineuropati demielinasi inflamasi akut sedangkan di Asia, Selatan dan Tengah Amerika paling sering pada subtipe neuropati motorik akson akut.4,7 Kejadian GBS pada kehamilan bervariasi mulai dari 13% pada trimester pertama, 47% pada trimester kedua, dan 40% pada trimester ketiga.6,8 Penyakit ini dapat terjadi pada periode post partum dan masa nifas. Hal ini pernah dilaporkan pada 30 kasus pasien hamil teradapat peningkatan insidensi pada periode postpartum. Insiden Guillain-Barré Syndrom setelah infeksi virus Zika masih belum diketahui. 9

ETIOLOGI
Etiologi GBS pada kehamilan masih belum dapat diketahui secara pasti. GBS adalah suatu kelainan imunologik, baik secara primary imune response maupun immune mediated response. Beberapa keadaan / penyakit yang mendahului dan kemungkinan berhubungan dengan terjadinya GBS antara lain. 1,2
1.    Infeksi.
GBS sering sekali berhubungan dengan infeksi akut non spesifik. Infeksi akut yang sering berhubungan dengan GBS adalah infeksi dari virus (CMV, EBV, HIV, Varisela, ZIKA) dan bakteri (Campilobakter jejuni, Mycoplasma pneumonia). Dua pertiga penderita berhubungan dengan penyakit infeksi. Interval antara penyakit yang mendahului dengan awitan biasanya 2-3 minggu. Pada umumnya sindrom ini sering didahului oleh influenza, infeksi saluran nafas bagian atas atau saluran pencernaan.
2.    Vaksinasi
3.    Pembedahan
4.    Penyakit sistemik seperti: keganasan, SLE, tiroiditis, penyakit addison
5.    Kehamilan/ dalam masa nifas
Delapan puluh persen pasien dengan GBS memiliki riwayat infeksi sebelumnya, riwayat pembedahan dan riwayat trauma.10 

PATOGENESIS
Mekanisme bagaimana infeksi, vaksinasi, trauma, atau faktor lain yang mencetuskan terjadinya demielinisasi akut pada GBS masih belum diketahui dengan pasti. Banyak ahli menyimpulkan bahwa kerusakan saraf yang terjadi pada GBS adalah melalui mekanisme imunologi. Bukti-bukti bahwa imunopatogenesa merupakan mekanisme yang menimbulkan jejas saraf tepi pada sindroma ini adalah1:
1. Didapatkannya antibodi atau adanya respon kekebalan seluler (cell mediated immunity) terhadap agen infeksious pada saraf tepi.
2.  Adanya auto antibodi terhadap sistem saraf tepi
3. Didapatkannya penimbunan kompleks antigen antibodi dari peredaran pada pembuluh darah saraf tepi yang menimbulkan proses demyelinisasi saraf tepi.
Proses demyelinisasi saraf tepi GBS pada kehamilan  dipengaruhi oleh respon imunitas seluler dan imunitas humoral yang dipicu oleh berbagai peristiwa sebelumnya dan paling sering disebabkan karena infeksi virus. Pada GBS terjadi reaksi inflamasi pada saraf yang terganggu. Infiltrat terdiri atas sel-sel mononuklear terutama sel limfosit. Terdapat juga sel makrofag, sel polimorfonuklear. Serabut saraf mengalami degenerasi segmental dan aksonal.1 Pada sistem imunitas ibu hamil terdapat mekanisme immune depression, yaitu suatu mekanisme tubuh yang menekan sistem imun atau menahan respon imun yang telah bangkit. Pada ibu hamil terdapat adanya mekanisme blocking factor yang disebabkan oleh suatu faktor plasma yang spesifik, dimana diduga faktor ini lebih lanjut menunjukkan bahwa sistem imunitas humoral ibu pada kehamilan juga terangsang dan antibody yang diproduksi yaitu jenis blocking antibody yang termasuk kelas IgG. Oleh karena itu adanya reaksi antigen-antibodi akan melindungi plasenta dari serangan sistem imunitas seluler. Hal ini menjadi alasan GBS tidak berpengaruh pada kehamilan dan kehamilan tidak memperberat GBS. 11
Organisme yang menyebabkan infeksi pada GBS dengan kehamilan sebelumnya akan mengaktivasi sel T, setelah masa laten beberapa hari sampai minggu, sel B dan T spesifik antigen teraktivasi. IgG yang diproduksi sel B dapat dideteksi pada serum pada berbagai konsentrasi. Antibodi ini memblok konduksi impuls sehingga terjadi akut paralisis atau mengaktivasi komplemen dan makrofag yang menyebabkan lesi pada mielin. Penelitian terbaru menyatakan bahwa terjadinya destruksi mielin dicetuskan oleh aktivasi komplemen. Aktivasi cascade komplemen dimediasi oleh ikatan antara antibodi dengan sel Schwann dan mengakibatkan degenerasi mielin. Akson biasanya menjadi target, terutama setelah infeksi Campylobacter jejuni.12

KLASIFIKASI
Klasifikasi GBS, yaitu : 13,14
1.    Acute Inflammatory Demyelinating Polyradiculoneuropathy (AIDP)
Mediasi oleh antibodi, dipicu oleh infeksi virus atau bakteri sebelumnya, gambaran elektrofisiologi berupa demielinisasi, remielinisasi muncul setelah reaksi imun berakhir, merupakan tipe GBS yang sering dijumpai di Eropa dan Amerika.
2.    Acute Motor Axonal Neuropathy (AMAN)
     Merupakan bentuk murni dari neuropathy axonal, dimana acute motor axonal neurophaty (AMAN), terjadi degenerasi dari axon motorik, tanpa adanya demielinisasi. Gejala ditandai dengan adanya kelemahan otot bagian distal, terkadang dapat disertai paralisis otot pernafasan. Sensorik tidak mengalami gangguan. Dari pemeriksaan laboratorium ditemukan peningkatan protein pada cairan serebrospinal sementara dari pemeriksaan elektrofisiologi menunjukkan absen/turunnya saraf motorik dan saraf sensorik. Penyembuhan lebih cepat, sering terjadi pada anak, dan merupakan tipe GBS yang sering di Cina dan Jepang.
3.    Acute Motor Sensory Axonal Neuropathy (AMSAN)
Degenerasi terjadi pada akson sensorik dan motorik, sehingga manifestasi klinisnya berupa kelemahan motorik dan sensorik, terkadang dengan paralisis otot pernafasan. Kebanyakan pasien menjadi tetraplegi dan kesulitan bernafas hanya dalam waktu yang singkat.
4.    Miller Fisher’s Syndrome (MFS)
Merupakan kelainan yang jarang dijumpai, berupa trias ataxia, areflexia dan oftalmoplegia, dapat terjadi gangguan proprioseptif, resolusi dalam waktu 1-3 bulan.
5.    Acute Pandysautonomia (AP)
Varian yang paling jarang dari GBS, mempengaruhi sistim simpatis dan parasimpatis, gangguan kardiovaskular (hipotensi, takikardi, hipertensi, disaritmia), gangguan penglihatan berupa pandangan kabur, kekeringan pada mata dan anhidrosis, penyembuhan bertahap dan tidak sempurna, sering dijumpai juga gangguan sensorik.
6.    Chronic Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy (CIDP)
Penyakit inflamasi kronik pada sistem saraf perifer lebih dari 3 bulan yang bersifat progresif atau relaps.


 GEJALA KLINIS 
	GBS ditandai dengan naiknya (assending) kelemahan bilateral secara cepat, biasanya dimulai pada ekstremitas bawah (distal) dalam 1–3 minggu setelah infeksi gastrointestinal atau pernapasan. Dua pertiga orang dewasa yang terkena mengalami gejala mirip dengan infeksi virus. Dalam beberapa kasus, kelemahan bisa dimulai lebih proksimal di kaki atau lengan. Gejala sensorik (mati rasa, paresthesia) dapat timbul tetapi tidak mendominasi presentasi klinis (gejala sensorik sangat jarang terjadi pada subtipe neuropati aksonal motorik akut). Pada 30% pasien, nyeri mungkin mendahului awalan onset kelemahan. Biasanya, anggota badan yang terkena menunjukkan areflexia atau hiporefleksia. 15
	Kelemahan biasanya simetris dan berlanjut dengan maksimum defisit yang terjadi dalam 4 minggu. Pada 25% pasien, otot-otot pernafasan yang terkena membutuhkan intubasi endotrakeal dan ventilator. Kelemahan pada otot pernafasan mungkin memiliki arti tambahan dalam kehamilan karena perubahan pernafasan yang terjadi selama kehamilan, termasuk peningkatan volume tidal dan penurunan volume residu. Keterlibatan saraf kranial juga dapat terjadi sehingga wajah, ocular, dan kelemahan bulbar. Disfungsi otonom dapat terjadi dan mengakibatkan hipertensi atau hipotensi, taki- atau bradiarrhythmia, flushing, diaforesis, ileus, dan distensi kandung kemih. Tipe Miller-Fisher menyajikan trias ophthalmoplegia (diplopia, ataksia, dan areflexia) yang mungkin berkembang menjadi kelemahan ekstremitas. 15
Pada gangguan neurogenik dengan demielinisasi sering terjadi kehilangan refleks fisiologi pada tahap awal penyakit GBS. Hal ini terjadi karena adanya blok dan ketidaksesuaian serabut saraf aferen dan eferen.16 Fase progresif dari GBS berlangsung dalam beberapa hari hingga empat minggu dan diikuti dengan fase plateau, saat gejala berada dalam keadaan persisten sebelum diakhiri dengan masa resolusi dari gejala yang lamanya bervariasi.17

DIAGNOSIS 
	Diagnosis GBS pada kehamilan sebagian besar didasarkan pada gejala klinis (Tabel 1). Pemeriksaan laboratorium dapat membantu dalam menegakkan diagnosis. Pemeriksaan cairan serebrospinal biasanya menunjukkan peningkatan kadar protein dengan jumlah sel normal, meskipun tingkat protein normal tidak mengesampingkan diagnosis dan beberapa pasien mungkin memiliki jumlah seluler sedikit meningkat.15 Tabel 1. Karakteristik klinis Guillain Barre Syndrome 15 
· Kelemahan simetris, progresif, assending
· Hiporeflexi atau areflexi anggota badan yang terlibat
· Gejala prodromal pernapasan, demam, atau pencernaan
· Manifestasi sensoris ringan
· Saraf kranial mungkin terlibat (kelemahan wajah, anomali okular, kelemahan bulbar)
· Umumnya terdapat nyeri
· Dua puluh lima persen akan berlanjut menjadi kelemahan otot pernapasan yang membutuhkan ventilasi mekanis
· Disfungsi otonom (tekanan darah tidak stabil, aritmia)

Studi konduksi saraf tidak diperlukan untuk diagnosis tetapi bisa berguna dalam kasus-kasus tertentu.18

Kriteria diagnosis dari ASBURY : 19
· Progresif kelemahan pada lengan dan kaki
· Arreflexia/hypoeflexia
Gejala yang mendukung diagnosis : 
· Gejala progresif berlangsung cepat sampai 4 minggu
· Relatif simetris
· Gejala gangguan sensibilitas ringan
· Gejala saraf kranial ± 50% terjadi parese N VII dan sering bilateral
· Pemulihan: dimulai 2-4 minggu setelah progresifitas berhenti
· Disfungsi autonomic
· Tidak ada demam saat onset gejala neurologis
· Tipikal CSF (albuminocytologic dissociation)
· Hasil EMG (terdapat proses demyelinating pada saraf perifer)

Derajat penyakit GBS berdasarkan skala disabilitas dari Hughes (tabel 2). Pada GBS berat, pasien memiliki skala ≥ 4.
        Tabel 2. Skala disabilitas Sindrom Guillain Barre menurut Hughes. 20
	0
	Sehat

	1
	Gejala minor dari neuropati, namun dapat melakukan pekerjaan manual

	2
	Dapat berjalan tanpa bantuan tongkat, namun tidak dapat melakukan pekerjaan manual

	3
	Dapat berjalan dengan bantuan tongkat atau alat penunjang

	4
	Kegiatan terbatas di tempat tidur/kursi (bed / chair bound)

	5
	Membutuhkan bantuan ventilasi

	6
	Kematian



DIAGNOSIS BANDING
Gejala klinis GBS biasanya jelas dan mudah dikenal sesuai dengan kriteria diagnostik dari ASBURY, tetapi pada stadium awal kadang-kadang harus dibedakan dengan jenis polineuropati lain seperti: Mielitis akuta, disebut sebagai Poliomyelitis anterior akuta, Porphyria intermitten akuta, Polineuropati post difteri, hypocalemia, meningeal carsimatosis, neuromuscular transmission disorders, uremic polyneuropathy, diabetic polyradiculoneuropathy, dan hypophosphatemia,2

PEMERIKSAAN PENUNJANG
Pemeriksaan penunjang yang biasa digunakan untuk mendukung diagnosis GBS  antara lain:20,21
· Pemeriksaan darah rutin, titer EBV, Campylobacter, HIV, CMV, RF, ANA, hepatitis.
· EMG (akan terlihat adanya blok konduksi dengan kecepatan rendah, penurunan konduksi gelombang-F)
· Biopsi (akan terlihat diemielinasi fokal)
· Lumbal Pungsi (LP): peningkatan jumlah protein setelah beberapa hari. Jumlah sel biasanya normal, namun terkadang diikuti peningkatan monosit

 		TERAPI
Imunoglobulin intravena (IVIG) telah menjadi terapi pilihan GBS karena lebih nyaman dan tidak membutuhkan penggunaan kateter vena central. Efek samping dari IVIG termasuk sakit kepala, demam, meningitis aseptik, hiperglikemia, hiperkoagulabilitas dari transien hiperviskositas, acute kidney injury dikarenakan osmotik nefrosis, transfusi terkait cedera paru akut, dan volume yang berlebihan sehingga terjadi edema paru. IVIG telah digunakan dan aman pada kehamilan untuk perawatan kondisi lain. Hampir 10% pasien rawat inap yang awalnya diobati dengan IVIG atau plasmapheresis dapat memburuk setelah fase awal perbaikan. Yang terakhir ini dikenal sebagai “fluktuasi perawatan". Pengobatan ulang IVIG dianjurkan dengan dosis 2 g/kgBB selama 5 hari.15 
	Pada pengobatan varian Miller-Fisher belum diteliti secara randomized clinical trials. Tidak ada bukti yang meyakinkan pengobatan dari pada tipe Miller-Fisher meningkatkan keberhasilan pengobatan karena kebanyakan pasien akan memiliki prognosis baik bahkan tanpa pengobatan.16
	Terapi spesifik GBS pada kehamilan dan tanpa kehamilan pada umumnya sama yaitu penggunaan plasmaperesis atau imunoglobulin intravena (IVIG). Pada pasien nonobstetrik, keduanya sama-sama efektif untuk semua subtipe GBS.22,23  Pengobatan dimulai sesegera mungkin untuk mencegah cedera saraf ireversibel. Dianjurkan dalam 2-4 minggu untuk pasien yang bergejala sangat parah, seperti pasien yang  tidak mampu berjalan tanpa bantuan.24 Pertukaran plasma juga bermanfaat pada pasien dengan gejala ringan yang masih bisa berjalan, sedangkan untuk penggunaan IVIG pada pasien dengan gejala ringan masih terbatas. Kebanyakan praktisi akan mengobati kasus ringan karena definisi "berat" ditentukan hanya dengan ketidakmampuan untuk berjalan dan penyakit mungkin dapat berkembang cepat dari ringan menjadi berat. IVIG diberikan 1 g/kgBB per hari selama 2 hari atau 0,4 g/kg per hari selama 5 hari berturut-turut (keduanya akan memberikan dosis total 2 g/kgBB per hari). Tidak ada bukti untuk mendukung penggunaan ulang imunoglobulin jika pasien terus memburuk setelah selesainya perawatan pertama.15 Tidak ada bukti yang menggabungkan IVIG dengan plasmapheresis lebih baik daripada terapi secara tunggal. Jika pertukaran plasma (albumin digunakan sebagai cairan pengganti) adalah modalitas yang dipilih, dilakukan lima sesi dalam 2 minggu.25,26
	Tatalaksana persalinan (mode of delivery) pada kehamilan dengan GBS adalah terminasi operatif  pervaginam atau SC. GBS bukan merupakan indikasi untuk kelahiran SC, dilakukan dengan alasan obstetrik. Penggunaan forceps atau vakum mungkin diperlukan sebagai akibat dari kurangnya kekuatan mengejan dari ibu. Pengendalian nyeri selama persalinan sangat penting karena pasien mungkin memiliki respon hemodinamik berlebihan terhadap nyeri persalinan.27
			

PROGNOSIS
GBS merupakan kondisi yang mengancam jiwa dengan tingkat kematian mendekati 5% untuk aritmia sekunder, pneumonia terkait ventilator, sepsis, dan komplikasi tromboemboli. Kematian ibu dengan GBS telah dilaporkan mencapai 10% hingga 35% pada wanita hamil sehingga membutuhkan unit perawatan intensif untuk bantuan ventilator. Jika pasien bertahan pada fase akut akan menyisakan defisit yang menetap termasuk ketidakmampuan untuk berjalan tanpa bantuan, nyeri kronis, dan kelelahan.27 
HASIL
IDENTITAS PASIEN
Nama 		: Ny.M 
No Medrec 		: 1390543
Umur 			: 27 tahun
Alamat		: Jl. Pamurus dalam tembikar kanan RT 11 No. 81
MRS			: Tgl. 01 Juli 2018 pkl. 03.00 WITA

ANAMNESIS 
Pasien datang diantar suami dengan keluhan kenceng-kenceng sejak 7 jam SMKB, lendir darah (+) 6 jam SMKB, keluar air-air (-),gerak janin (+). Pasien mengaku menderita GBS sejak  2016 saat hamil anak pertama umur kehamilan 7 bulan dan tidak dapat menggerakkan kedua kakinya. R/ MRS sebelumnya tgl 25 Mei 2018 dengan G2P1A0 H. 33-34 mggu + Tak Inpartu + GBS + PPI. Pasien saat itu diberi tokolitik dan pematangan paru selama 2x24 jam, pasien dikonsul ke bagian saraf dan diberi inj.mecobalamin 1x500mg dan dikatakan tidak ada kontra indikasi untuk terminasi pervaginam. Riwayat kontrol kehamilan 2x di  bidan praktek mandiri dan tidak pernah kontrol ke dokter spesialis kandungan.
Berdasarkan Haid Pertama Haid Terakhir Tgl  30-09-2017 dengan taksiran kelahiran 07-07-2018, usia kehamilan saat itu 39-40 minggu. Pasien riwayat melahirkan sebelumnya bayi kembar dengan spontan kepala dengan umur kehamilan 7 bulan dengan berat badan bayi 1700 g/1500 g pada tahun 2017. Ini merupakan kehamilan kedua dan pasien masih dalam keadaan lemah kedua kaki. Riwayat pernikahan 1x selama 4 tahun. Tidak ada riwayat KB sebelumnya.

Perjalanan penyakit sebelumnya : 
September 2016 
Pada kehamilan pertama pada bulan September 2016 pasien mengaku demam, batuk pilek selama seminggu, pasien didiagnosis ISPA. Saat itu pasien hamil umur kehamilan 6 bulan. Satu minggu setelah demam, batuk dan pilek pasien mengaku tidak dapat menggerakkan kedua kakinya dan beberapa lama kemudian kedua tangan tidak bisa digerakkan. Saat itu pasien ke RS.Ulin dan didignosa GBS. Pasien dalam keadaan sesak dan dirawat di ICU RS. Ulin. Pasien mengaku melahirkan prematur dengan umur kehamilan 7 bulan. Post rawat pasien disarankan melakukan 4 tahapan fisioterapi (Biofeedback,IR + TENS, ROM exeras, breathing exercise) namun pasien hanya melakukan fisioterapi sebanyak 4x
Mei 2018
Pasien datang diantar suami karena merasa sudah waktunya melahirkan. Pasien lupa haid pertama haid terakhir. Pasien saat itu mengeluh kenceng-kenceng (-), lendir darah (-), keluar ai-air (-), gerak janin (+). Pasien di diagnosis dengan G2P1A0 H.33-34 minggu+JTHIU+PPI+GBS+TBJ 1800g. Pasien di tatalaksana dengan pematangan paru dan pemberian tokolitik selama 2x24 jam. 
Jawaban Co Saraf (dr. Fakhrurrazy, Sp.S ) Tgl 25-05-2018 : 
Pada pemeriksaan neurologis
KU : lemah, CM E4V5M6
Pada ekstremitas motorik       5     5              Refleks Fisiologis     +1 +1
                                                   2      2                                               +2  +2

Atrofi       +    +				        Refleks patologis         -     -
                 +    + 						                      -     -

Assesment : Obs.Paraparesis ec CIDP (Chronic Inflammatory Demyelinating    Polyneuropathy)/ GBS
Saran: Inj. Mecobalamin 1x500mg
	      Lain-lain Terapi TS obgyn
	      Tidak ada kontraindikasi tindakan pervaginam

PEMERIKSAAN FISIK
Pemeriksaan status umum pasien dalam kedaan sadar tidak ada anemia, ikterik, cianosis dan dyspnoe. Dari tanda vital dalam batas normal. Pemeriksaan jantung dan paru dalam batas normal, dari eksterimitas bawah didapatkan tidak terdapat refleks patologis, reflek fisiologis (+/+), atrofi (+/+). Dari Body Mass Index sebesar 17 (severily underweight). Dari status obstetri didapatkan tinggi fundus uteri sebesar 31 cm dengan bayi berada di punggung kiri dengan presentasi kepala sudah masuk PAP. Denyut jantung bayi 144x/mnt dengan taksiran berat janin 3000 g dengan His 3x dalam 10 menit dalam 30 detik. Pada pemeriksaan dalam ditemukan pembukaan 6cm, penipisan 75%, ketuban (+), kepala, ubun-ubun kecil kiri depan berada di HII.

PEMERIKSAAN PENUNJANG.  
Pada pemeriksaan laboratorium didapatkan hasil yang normal dengan nilai Hb 11,8 g/dl dengan sel darah putih 9.3 ribu/ul, trombosit 373 ribu/ul, Hematokrit 38,6, dengan MCV 78,2, MCH 23,8, MCHC 30,5%.
Hasil faktor pembekuan darah dalam batas normal dengan nilai PT 9,9 dan APTT 18,1. Hasil pemeriksaan HbsAg didapatkan non reaktif
Riwayat pemeriksaan penunjang 
· Hasil MRI Cervical (Tgl 29 Juni 2016) : Myelitis 
· Hasil pemeriksaan Nueuro Elektromedik (Tgl 10 September 2016): Polineuropati ringan berat N.Peroneus,N.Medianus,dan N.Ulnair dengan Radikulopati Berat, Saran: Lumbal pungsi untuk melihat disosiasi sito protein (tidak dilakukan dengan alasan dalam keadaan hamil)

	Dari pemeriksaan Kardiotokografi didapatkan hasil kategori I dengan nilai  baseline : 150 dpm, variabilitas 5-25 dpm, terdapat akselerasi, tidak ada deselerasi, gerak janin (+), tidak ada his

		
	Kardiotokografi
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Dari hasil pemeriksaan Ultrasonografi di VK bersalin didapatkan hasil Janin tunggal presentasi kepala dengan detak jantung janin (+), Biparietal diameter 9,32 cm sesuai dengan usia kehamilan 38-39mgg, dan Abdominal circumference 33,4 cm sesuai dengan usia kehamilan 38mgg. EFW 3157 gr. Plasenta terletak di fundus, grade 2, dengan air ketuban yang cukup.  

         Ultrasonografi di VK RSUD Ulin Banjarmasin (Tgl 01/07/2018) 
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USG Sp.OG di VK Bersalin  (Perawatan sebelumnya)  Tgl 26/05/2018
[image: C:\Users\USER\Downloads\20180909_152535.jpg]
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Interpretasi hasil USG : 
Janin presentasi kepala tunggal hidup dengan
· Biometri :
BPD 8.32 ~33-34 minggu
HC 30.64 ~ 33-34 minggu
AC 28.36 ~ 33-34 minggu
FL 6.40 ~33-34 minggu
· TBJ : 2112 gr
· AFI cukup
· Placenta di corpus posterior grade II
· Kesan : Janin presentase kepala tunggal hidup
  Usia kehamilan ~33-34 minggu

DIAGNOSIS 
Pasien didiagnosis dengan G2P1A0 H 39-40 minggu + Janin Tunggal Hidup Intrauterin + Presentasi Kepala + Anemia (Hb 9,6) + GBS + Severily Underweight (BMI 17) + Inpartu kala I Fs.Aktif + Taksiran Berat Janin 3000 gr.

 	  TATALAKSANA :
Pasien ditatalaksana dengan pemberian infus RL 20 tetes permenit, Pasien cek DL, PT,APTT, HBSAg, observasi cortonan, penurunan, his dan bundle, evaluasi 2 jam Pro Spontan Belakang Kepala, Waspada HPP  pesan WB 2 kolf

EVALUASI DI KAMAR BERSALIN
Tgl 01-07-2018 Pkl. 05.00 WITA
Subjektif : Ibu ingin mengedan, ketuban pecah spontan
Objektif : Status umum dalam batas normal, dengan status obstetric didapatkan His 5x dalam 10 menit dalam 60 detik, dengan DJJ 154 x/mnt. Dari pemeriksaan dalam didapatkan pembukaan lengkap dengan ketuban   (-) jernih, bagian terbawah kepala dengan ubun ubun kecil depan berada di HIII
Diangnosis pasien dengan G2P1A0 H.39-40 minggu+ Janin Tunggal Hidup Intreuterine + PresKep+ GBS+ Anemia (Hb 9,6) +Severily Underweight (BMI 17)+ Inpartu kala II +TBJ 3.000 gr
Tatalaksana dengan ibu dipimpin mengejan 
Tgl 01-07-2018 Pkl. 06.00 WITA
Subjektif : Ibu kelelahan
Objektif : Status umum dalam batas normal, dengan status obstetric didapatkan His 3x dalam 10 menit dalam 60 detik, dengan DJJ 154 x/mnt. Dari pemeriksaan dalam didapatkan pembukaan lengkap dengan ketuban   (-) jernih, bagian terbawah kepala dengan ubun ubun kecil depan berada di HIII
Diagnosis pasien dengan G2P1A0 H.39-40 minggu+ Janin Tunggal Hidup Intreuterine + PresKep + GBS+ Anemia (Hb 9,6) + Severily Underweight (BMI 17)+ Inpartu kala II + Ibu kelelahan +TBJ 3.000 gr
Tatalaksana dengan pro vakum ekstraksi, KIE keluarga  setuju

Tgl 01-07-2018 Pkl. 06.30 WITA
Subjektif : Ibu sudah tidak bisa mengejan
Objektif : Status umum dalam batas normal, dengan status obstetric didapatkan His 3x dalam 10 menit dalam 60 detik, dengan DJJ 100 x/mnt. Dari pemeriksaan dalam didapatkan pembukaan lengkap dengan ketuban   (-) jernih, bagian terbawah kepala dengan Ubun ubun kecil depan berada di HIII
Diagnosis pasien dengan G2P1A0 H.39-40 minggu+ janin tunggal hidup intreuterine+PresKep+GBS+Anemia (Hb 9.6)+Gagal Vakum+ Severily Underweight (BMI 17) + Arrest of descent ec power + Ibu kelelahan + TBJ 3.000 gr
Tatalaksana dengan pro Cito SC+IUD, KIE keluarga  setuju

Tgl 01-07-2018 Pkl. 08.05 WITA
Lahir bayi dengan SC dan dilakukan pemasangan IUD intracaesarean, dengan Jenis kelamin Laki-laki berat badan 3000 gram panjang badan 47 cm dengan apgar score 6-7-8. Ballard score sesuai 38-40 dengan Lubchenco Score p50. 
Pasien didiagnosis dengan P2A0 post SC+IUD ai Arrest of descent ec power + Gagal vakum + GBS, Neonatal Cukup Bulan Sesuai Masa Kehamilan (SMK)
Terapi post SC :
· IVFD RL : D5 : 2: 1 /24 jam
· Drip Oxytocin 1x24 jam dalam RL 500cc s/d 24 jam
· Inj. Ceftriaxone 2x1 g
· Inj. Furamin 3x 25 mg iv
· Inj. Asam tranexamat 3x500 mg iv
· Inj. Ranitidin 2x50mg iv
Hb post SC : 10.8 g/dl

EVALUASI DI RUANGAN
	
	Tgl.02-07-2018 
Pkl. 06.00 WITA
	Tgl.03-07-2018 Pkl. 06.00 WITA
	Tgl.04-07-2018 Pkl. 06.00 WITA

	S
	Keluhan (-)
	Keluhan (-)
	Keluhan (-)

	O
	TD : 120/80, Nadi 80, Rr : 20, S : 36.1
c/p dbn
Extremitas: Motorik (5ǁ5/2ǁ2), reflek fisiologis (+1ǁ+1/+2ǁ+2), refleks patologis (-/-), atrofi (+/+), 
STO : TFU : 2 jari bawah pusat 
Kontraksi uterus (+) baik
V/V : fluxus (-/-)
	TD : 120/80, Nadi 80, Rr : 20, S : 36.1
c/p dbn
Extremitas: 
Motorik (5ǁ5/2ǁ2), reflek fisiologis (+1ǁ+1/+2ǁ+2) refleks patologis (-/-), atrofi (+/+)
STO : TFU : 2 jari bawah pusat 
Kontraksi uterus (+) baik
V/V : fluxus (-/-)
	TD : 120/80, Nadi 80, Rr : 20, S : 36.1
c/p dbn
abdomen : luka operasi kering 
Extremitas: Motorik (5ǁ5/2ǁ2), reflek fisiologis (+1ǁ+1/+2ǁ+2) refleks patologis (-/-), atrofi (+/+)
STO : TFU : 2 jari bawah pusat 
Kontraksi uterus (+) baik
V/V : fluxus (-/-)

	A
	P2A0 post SC+IUD (H1) ai arrest of descent ec power+Gagal vakum+GBS
	P2A0 post SC+IUD (H2) ai arrest of descent ai power + Gagal vakum+ GBS
	P2A0 post SC+IUD (H3)+ arrest of descent ec power + Gagal vakum+GBS

	P
	Inj. Ceftriaxone 2x1 g (H2)
Po As. mefenamat 3x500 mg
Po SF 2x1
	Inj.Ceftriaxone 2x1 g (H3)
Po asam mefenamat 3x500 mg 
Po SF 2x1

	Po cefadroxil 2x500 mg
Po asam mefanamat 3x500 mg
Po Sf 2x1
Pro KRS


      
EVALUASI BAYI 
Tgl 01-07-2018 Pkl. 06.00 WITA
Subjektif : Bayi gerak aktif (+)
Objektif : HR : 140 x/mnt, RR 30, Suhu : 36C, 
Diagnosis : BCB SMK SC ai arrest of descent ec power+gagal vakum+GBS
Tatalaksana : Obs caput (+)
		      Inj. Vit K, Zalf mata
      Termoregulasi, Imunisasi 

DISKUSI
GBS merupakan AFP Acute Flaccid Paralysis yang lesinya terletak pada radix/nervus perifer. Acute Flaccid Paralysis (AFP) merupakan kelemahan otot yang bersifat akut (AIDP) dan kronik (CIDP). GBS pada kehamilan jarang terjadi, namun dari beberapa kasus yang dilaporkan oleh Misai dkk dilaporkan seorang wanita umur 16 tahun yang mengidap GBS dalam kehamilan terjadi progresif penyakit paralisis pada saluran nafas bagian atas dan GBS merupakan kondisi kehamilan dimana terjadi progresifitas ascending polyneuropathy.28 Kasus lain dilaporkan oleh Sadaqat dkk yang seorang wanita hamil umur 29 tahun yang mengidap GBS merasakan nyeri dan kelemahan ekstremitas bawah pada trimester 3 kehamilan.29 Progresifitas GBS dengan gejala kelemahan motorik berlangsung cepat, maksimal dalam 4 minggu, 50% mencapai puncak dalam 2 minggu, 80% dalam 3 minggu, dan 90% dalam 4 minggu dan relatif simetris.
Penegakan diagnosis GBS pada kasus Ny. M umur 27 tahun dari anamenesis ditemukan pasien tidak dapat menggerakkan kedua kakinya sejak hamil anak pertama September 2016 dan berlangsung sampai kehamilan anak kedua. Hal ini sesuai dengan gejala pada Chronic Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy dimana terdapat kelemahan anggota gerak yang terjadi > 3 bulan setelah fase akut dan sering pada trimester ketiga kehamilan dan post partum.1,11 Dari riwayat penyakit sebelumnya pasien tahun 2016 sudah mengalami kelumpuhan kedua kaki diikuti kelumpuhan kedua tangan. Hal ini sesuai dengan dengan gejala klinis dari GBS yaitu memiliki gejala kelumpuhan pada kedua ekstremitas bawah bilateral berupa hypo/areflexia. Hal ini sesuai dengan kriteria diagnosis GBS dari ASBURY yaitu terdapat progresifitas  kelemahan pada lengan dan kaki, arreflexia/hypoeflexia. Gejala yang mendukung diagnosis yaitu progresifitas penyakit berlangsung cepat sampai 4 minggu, relatif simetris, gangguan sensibilitas ringan, gangguan saraf kranial ± 50% terjadi parese N VII dan sering bilateral, pemulihan dimulai 2-4 minggu setelah progresifitas berhenti, disfungsi autonomik, tidak ada demam saat onset gejala neurologis, tipikal CSF (albuminocytologic dissociation), hasil EMG (terdapat proses demyelinating pada saraf perifer).19 Dari status umum pasien dalam keadaan compos mentis, E4V5M6, pada pemeriksaan neurologis pada ekstremitas motorik   ditemukan ekstremitas atas 5ǁ5, ektremitas bawah 2ǁ2, pada reflex fisiologis  ektremitas atas +1 ǁ+1 dan ektremitas bawah +2ǁ+2, keempat ektremitas atrofi, dan tidak ditemukan reflex patologis pada keempat ektremitas. Dari anamnesis pasien mengaku saat hamil anak pertama tahun 2016 pada umur kehamilan 6 bulan pasien mengeluh demam, batuk, pilek dan pasien didiagnosis ISPA. Hal ini sesuai teori etiologi dari GBS yaitu infeksi yang menyerang fungsi sensorik sampai saraf otonom sehingga GBS disebut sebagai  polyneuropathy autoimmune. Dua per tiga kasus GBS didahului oleh gejala infeksi bakteri seperti Campylobacter jejuni, Mycoplasma pneumonia, infeksi virus seperti Cytomegalovirus, Epstein-Barr virus dan Zika1,2 
Dari riwayat penyakit sebelumnya saat hamil anak pertama pasien dirawat di ICU dengan menggunakan alat bantu nafas yang besar kemungkinan disebabkan adanya paralysis otot pernafasan. Hal ini sesuai bahwa pasien GBS hampir 70 % terdapat gangguan sistem saraf otonom (aritmia jantung, dan peningkatan tekanan darah bahkan pada sebagian kasus sampai terjadinya krisis hipertensi). Lumbal pungsi untuk melihat disosiasi sito protein (tidak dilakukan) pada kasus ini padahal dari beberapa teori mengenai GBS menyatakan bahwa pemeriksaan penunjang cairan serebrospinal (CSS) dapat mendukung diagnosis bila ditemukan terdapat protein. Pada LP protein meningkat setelah gejala 1 minggu atau terjadi peningkatan pada LP serial yaitu  Jumlah sel CSS < 10 MN/mm3 atau tidak ada peningkatan protein CSS setelah 1 minggu gejala dengan jumlah sel CSS: 11-50 MN/mm.1,2 
Tatalaksana pasien GBS pada fase akut harus di opname di rumah sakit untuk observasi ascending paralysis karena dapat mencapai otot pernafasan hanya dalam waktu 24 jam. Fungsi pernafasan di observasi untuk mencegah terjadinya gagal nafas, sehingga dapat ditangani dengan cepat. Untuk pasien dengan progresifitas yang lambat dapat diobservasi untuk stabilisasi, sedangkan pasien dengan progresif ascending paralisis dapat diberikan Intravenous Immunoglobulin (IVIG), diberikan 2-5 hari.dengan dosis IVIG 0.4 g/kg/hari untuk 5 hari, atau dosis tinggi (1 g/kg/hari untuk 2 hari). Alternatif yang lain plasmapheresis dan atau obat-obatan immunosuppressif.
Prognosis GBS pada kehamilan relatif baik 90-95% terjadi penyembuhan tanpa gejala sisa dalam waktu 3 bulan antara lain bila pada pemeriksaan Nerve Conduction Velocity- Elektromiografi (NCV-EMG) relatif normal, mendapat terapi plasmaparesis dalam 4 minggu mulai saat onset. Progresifitas penyakit lambat dan pendek, pada penderita berusia 30-60 tahun namun tidak terjadi kelumpuhan total, Angka kematian pada GBS sebesar 5% dan kebanyakan pasien membaik pada beberapa bulan. Jika tanpa pengobatan, sekitar 35 % dari pasien memiliki kelemahan residual, atrofi, hiporefleksia dan kelemahan otot wajah. Prognosis buruk pada pasien dengan usia tua yang didahului penyakit sistem Gastro Intestinal, namun bila dilihat dari tidak teraturnya pasien untuk berobat pada kasus ini maka prognosa dubia ad malam.4,6
Sundaram dkk melaporkan bahwa  GBS jarang memperberat kehamilan, namun jika tidak cepat teridentifikasi dan ditangani dapat meningkatkan tingginya morbiditas pada ibu dan janin. Perawatan intensif dan infus terapi immunoglobulin (IVIG) adalah pilar utama pada manajemen pada GBS dalam kehamilan. Ahli saraf dan kandungan harus  lebih perhatian akan risiko kekambuhan GBS dalam periode pasca-melahirkan. Operasi dan anestesi juga dapat menjadi pemicu  GBS untuk kambuh dengan peningkatan keseluruhan sitokin pro-inflamatorik pada periode pasca melahirkan. Telah dilaporkan kasus GBS berat pada kehamilan trimester ketiga diikuti oleh kekambuhan pada periode pasca melahirkan.30 
Kelumpuhan dari kedua ektremitas bawah akibat GBS pada kasus ini tidak mempengaruhi terhadap kehamilan karena CIDP, namun berpengaruh pada mode of delivery karena kelumpuhan pada kedua ekstremitas bawah. Kelumpuhan ini membuat pasien tidak dapat mengejan dengan kuat pada persalinan bantuan vakum ekstraksi (gagal vakum) sehingga dilakukan tatalaksana seksio sesaria.  

KESIMPULAN
 GBS pada kehamilan merupakan suatu koinsidental. GBS jarang memperberat kehamilan, namun jika tidak cepat teridentifikasi dan ditangani dapat meningkatkan tingginya morbiditas pada ibu dan janin. Pada serangan akut (AIDP) pada ibu hamil dengan GBS maka dapat meningkatkan stress pada ibu maupun janin sehingga merangsang prostaglandin dan dapat mengakibatkan terjadinya persalinan prematur dan ini terjadi pada kehamilan pertama dimana pasien melahirkan saat usia kehamilan 7 bulan. Berbeda pada kehamilan kedua pada kasus ini dimana pasien didiagnosis dengan CIDP sehingga GBS tidak mempengaruhi ibu dan janin. 
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