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TÓM TẮT
Hội chứng Guillain – Barré là nguyên nhân 

thường gặp gây liệt mềm cấp tính, đặc trưng bởi 
yếu chi đối xứng kèm giảm hoặc mất phản xạ gân 
cơ, đạt mức độ nặng tối đa trong vòng 4 tuần.

Chẩn đoán hội chứng Guillain – Barré ở trẻ em là 
một thách thức vì nhiều lý do như giới hạn trong giao 
tiếp, thăm khám và sự đa dạng trong biểu hiện[11]. 
Chỉ khoảng một phần ba trẻ trước tuổi đến trường 
được chẩn đoán xác định hội chứng Guillain – Barré 
tại thời điểm nhập viện [26]. Việc đo điện cơ ở trẻ em 
cũng khó hơn so với người lớn. Kích thích gây đau 
làm nặng thêm tình trạng đau thần kinh sẵn có của 
trẻ, vì vậy không phải lúc nào cũng có thể đo đầy đủ 
các dây thần kinh và thực hiện điện cơ kim, và gần 
như không thể đo lặp lại [16].

Điều trị hội chứng Guillain – Barré ở trẻ em cho 
đến nay chưa có bằng chứng mạnh và vẫn sử dụng 
theo phác đồ tương tự của người lớn. Hội chứng 
Guillain – Barré ở trẻ em nhìn chung có tiên lượng 
tốt, nhưng đã có báo cáo tử vong do rối loạn chức 
năng thần kinh tự động hay do điều trị [28]. Nhiều 
yếu tố tiên lượng đã được nghiên cứu ở người lớn, 
tuy nhiên không nhiều trong số đó có thể áp dụng 
được ở trẻ em.

Từ khóa: Hội chứng Guilain Barré ở trẻ em.

TỔNG QUAN
Hội chứng Guillain – Barré là nguyên nhân 

thường gặp nhất gây liệt mềm cấp tính, thường xảy ra 
sau nhiễm trùng, gây đáp ứng miễn dịch tạo nên các 
kháng thể làm tổn thương dây thần kinh hoặc gián 

đoạn chức năng dẫn truyền của dây thần kinh [29].
Hội chứng Guillain – Barré ở trẻ em có cùng 

đặc điểm chung là khởi đầu là tình trạng yếu chi đối 
xứng, tiến triển nhanh, đạt đỉnh triệu chứng trong 
vòng 4 tuần đầu, sau đó là giai đoạn bình nguyên 
kéo dài 2 ngày đến 6 tháng, trước khi bước vào giai 
đoạn hồi phục [8].

Tỷ lệ mắc mới hàng năm của Hội chứng Guillain 
– Barré ở trẻ em khá dao động tùy theo nghiên cứu, 
từ 0,4 – 1,4 ca trong 100.000 trẻ dưới 18 tuổi, thấp 
hơn so với người lớn [20]. Hiếm khi chúng ta thấy 
hội chứng Guillain – Barré ở trẻ dưới 2 tuổi. Tỷ lệ 
trẻ nam/trẻ nữ = 1,5/1.

76% bệnh nhân hội chứng Guillain – Barré nói 
chung có liên quan đến một sự kiện trong 4 tuần trước 
khi khởi bệnh, chủ yếu là nhiễm trùng đường hô hấp 
trên (36%) và viêm dạ dày ruột (27%) [7]. Chính sự 
liên quan mật thiết với nhiễm trùng nên có sự khác 
biệt tỷ lệ mới mắc giữa các mùa trong năm. Nhiều 
nghiên cứu ở các nước phương Tây gợi ý rằng đỉnh 
bệnh thường gặp vào mùa đông, trong khi ở một số 
nước châu Á thì lại đạt đỉnh vào các tháng mùa hè.

Cũng như ở người lớn, các báo cáo đã cho thấy 
mối liên quan giữa nhiễm trùng Campylobacter 
jejuni và Hội chứng Guillain – Barré thể AMAN[28]. 
Trong đại dịch COVID – 19, đã có các báo cáo về 
Hội chứng Guillain – Barré và hội chứng Miller 
Fisher liên quan với nhiễm virus SARS-CoV-2, mặc 
dù mối quan hệ nhân quả chưa được chứng minh [12].

 
CƠ CHẾ BỆNH SINH

Từ thời điểm được mô tả lần đầu, 1916 đến 
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cuối những năm 1980, hội chứng Guillain – 
Barré được xem là bệnh lý thực thể đơn thuần do 
tình trạng tổn thương phức hợp myelin nguyên 
phát qua trung gian miễn dịch và tổn thương sợi 
trục thứ phát. Sau đó hội chứng Guillain – Barré 
được nghiên cứu rõ hơn và được chia làm hai 
thể: AIDP (Acute Inlfammatory Demyelinating 
Polyradiculoneuropathy) và AMAN (Acute Motor 
Axonal Neuropathy), dựa vào vị trí của kháng 
nguyên tổn thương thần kinh. 

Các nghiên cứu tử thiết cho thấy AIDP đặc trưng 
bởi sự hiện diện của thâm nhiễm viêm của tế bào T 
và đại thực bào bao gồm các đại thực bào tạo myelin 
[2] (Hình 1.1A). Ngược lại với AIDP, bệnh nhân thể 
AMAN có tình trạng tổn thương sợi trục nguyên 
phát mà không kèm theo thâm nhiễm tế bào T hay 

hủy myelin mà thay vào đó là đại thực bào, bổ thể 
hoạt hóa và IgG lắng đọng ở màng sợi trục [10]. Đại 
thực bào xâm lấn vào khoang quanh sợi trục, làm 
rộng nốt, theo sau bởi bong myelin cận nốt, dẫn đến 
làm chậm tốc độ dẫn truyền (Hình 1.1B).

Sự khác biệt cơ chế bệnh sinh giữa AMAN và 
AIDP dẫn đến sự khác nhau khi hồi phục về lâm 
sàng và điện sinh lý. Ở AIDP, sự hồi phục phụ 
thuộc vào tình trạng tái tạo myelin và mức độ của 
thoái hóa sợi trục thứ phát. Còn ở AMAN, sự hồi 
phục phụ thuộc vào mức độ tổn thương do lắng 
đọng kháng thể. Quá trình này khá phức tạp vì các 
kháng thể gắn vào mầm của sợi trục và ngăn chặn 
sự tái tạo sợi trục [18]. Một số bệnh nhân thể AMAN 
hồi phục nhanh khi tình trạng block dẫn truyền do 
trung gian kháng thể được giải quyết.

Hình 1.1. Bệnh sinh miễn dịch của hội chứng Guillain – Barré.
Nguồn: Yuki và cộng sự, 2012 [34].
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Ganglioside là glycolipid chứa acid sialic xuất 
hiện nhiều ở hệ thần kinh của động vật có vú, đặc 
biệt ở nốt Ranvier và đầu tận thần kinh vận động 
(Hình 1.2). Các thể của hội chứng Guillain – Barré 
liên quan với các kháng thể kháng ganglioside đặc 
hiệu gợi ý sự phân bố không đồng đều của các 
glycolipid đích ở các dây thần kinh khác nhau. 
Chẳng hạn như hội chứng Guillain – Barré thể 
AMAN thường có các kháng thể IgG kháng GM1, 
GD1a và GalNAc – GD1a, hội chứng Miller – 

Fisher có kháng thể kháng GQ1b, biểu hiện ở vùng 
cận nốt của các thần kinh vận nhãn [5].

Kháng nguyên đích trong AIDP cho đến 
nay vẫn chưa được biết. Nhiều nghiên cứu thực 
nghiệm về viêm thần kinh tự miễn cho thấy protein 
myelin như PMP22, P0 và P2 và protein ở nốt như 
neurofascin có thể là kháng nguyên đích. Tuy nhiên 
các tự kháng thể kháng protein myelin chưa được 
phát hiện và kháng thể kháng neurofascin hiếm gặp 
ở bệnh nhân AIDP [21].

Hình 1.2. Cấu trúc các kháng thể kháng ganglioside trong hội chứng Guillain – Barré.
Nguồn: Yuki và cộng sự, 2012 [34].

Trong hội chứng Guillain – Barré thể AMAN 
liên quan với Campylobacter jejuni, nhiều bằng 
chứng cho thấy vai trò của sự tương đồng cấu 
trúc phân tử có liên quan đến cơ chế bệnh sinh 
[23]; bệnh nhân bị hội chứng Guillain – Barré thể 
AMAN liên quan C.jejuni cũng có kháng thể kháng 
GM1 và GD1a; cấu trúc tương tự được phát hiện 
giữa thành phần đường của lipo-oligosaccharide 
của Campylobacter jejuni liên quan AMAN và 
ganglioside của thần kinh ngoại biên [34].

Cơ chế bệnh sinh của Hội chứng Guillain – 
Barré ở trẻ em cũng được mô tả trong Hội chứng 
Guillain – Barré chung.

III. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG
Biểu hiện lâm sàng điển hình của hội chứng 

Guillain – Barré là dị cảm đầu ngón chân và đầu 
ngón tay, sau đó xuất hiện yếu tứ chi dưới đối xứng 

tăng dần, hai chi dưới nặng hơn hai chi trên, và 
trong trường hợp nặng có thể ảnh hưởng đến cơ hô 
hấp. Khoảng 9,6% trẻ cần thông khí cơ học [3].

Các triệu chứng thường gặp nhất của trẻ lúc 
nhập viện theo thứ tự [24]: 

- Yếu tứ chi (93%)
- Đau thần kinh (73%)
- Yếu hai chi dưới (82%)
- Tổn thương thần kinh sọ (53%)
38% trẻ bị rối loạn thần kinh thực vật với một 

trong số các biểu hiện: rối loạn nhịp tim, huyết áp, 
rối loạn cơ vòng (bí tiểu, táo bón, liệt ruột), rối loạn 
thân nhiệt, rối loạn tiết mồ hôi [4].

Một số hiếm trẻ sẽ có biểu hiện của hệ thần 
kinh trung ương bởi tình trạng viêm thân não 
Bickerstaff.

Hội chứng Guillain – Barré diễn tiến một pha, 
thường đạt mức độ nặng tối đa trong vòng 4 tuần. 
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80% bệnh nhân đạt đỉnh triệu chứng trong 2 tuần 
và 97% đạt đỉnh trong 4 tuần, một bộ phận nhỏ 
bệnh nhân đạt đỉnh triệu chứng trong 4-6 tuần sau 

khi khởi phát [8]. Sau đó là giai đoạn bình nguyên 
kéo dài từ 2 ngày đến 6 tháng (trung bình là 7 ngày) 
trước khi bắt đầu hồi phục [8].

Bảng 1. Các thể của hội chứng Guillain – Barré. (Nguồn : Sonja E. Leonhard và cộng sự, 2019 [19])

Thể lâm sàng Tần suất Biểu hiện lâm sàng
Hội chứng Guillain – Barré 
vận động cảm giác điển hình

30 – 85% Yếu và triệu chứng cảm giác đối xứng tiến triển nhanh, kèm giảm hoặc 
mất phản xạ gân cơ, thường đạt đỉnh trong vòng 2 tuần

Vận động đơn thuần 5 – 70% Yếu không kèm với triệu chứng cảm giác
Liệt hai chi dưới 5 – 10% Yếu khu trú hai chi dưới
Hầu họng – cổ - cánh tay <5% Yếu cơ hầu họng, cổ và cánh tay không kèm yếu chi
Liệt mặt hai bên kèm dị cảm <5% Liệt mặt hai bên, dị cảm và giảm phản xạ gân cơ
Cảm giác đơn thuần <1% Bệnh thần kinh cảm giác cấp hoặc bán cấp không kèm yếu liệt
Hội chứng Miller Fisher 5 – 25% Liệt vận nhãn, thất điều và mất phản xạ gân cơ. Thể không hoàn toàn với 

thất điều đơn thuần (bệnh thần kinh thất điều cấp tính) có thể xảy ra. 
Khoảng 15% bệnh nhân chồng lấp với hội chứng Guillain – Barré vận 
động cảm giác điển hình

Viêm thân não Bickerstaff <5% Liệt vận nhãn, thất điều, mất phản xạ gân cơ, dấu tháp và suy giảm ý thức, 
thường chồng lấp với hội chứng Guillain – Barré vận động cảm giác

CẬN LÂM SÀNG
Dịch não tủy

Cũng như ở người lớn, khi nghi ngờ hội chứng 
Guillain – Barré, bệnh nhân sẽ được chọc dịch não 
tủy, mục đích chính là để loại trừ các chẩn đoán 
khác hơn là để xác định hội chứng Guillain – Barré. 
Tăng protein dịch não tủy và tế bào dịch não tủy 
bình thường (được gọi là phân ly đạm tế bào) được 
xem là chỉ điểm của hội chứng Guillain – Barré. 
Tuy nhiên, người ta thường nhầm lẫn rằng phân ly 
đạm tế bào là tiêu chuẩn cần có để chẩn đoán xác 
định, chỉ khoảng 64% bệnh nhân có phân ly đạm tế 
bào [8]. 50% bệnh nhân hội chứng Guillain – Barré 
có tăng protein dịch não tủy trong 3 ngày đầu và 
80% sau tuần đầu tiên [8].

Khi tế bào dịch não tủy > 50/μL cần xem xét 
lại chẩn đoán hội chứng Guillain – Barré, và chẩn 
đoán phân biệt với các nguyên nhân khác như ung 

thư di căn màng não tủy, u lympho, viêm rễ thần 
kinh do CMV, bệnh đa dây thần kinh do HIV và bại 
liệt [8],[30]. Nếu nồng độ protein dịch não tủy bình 
thường, không cần thiết phải lặp lại chọc dịch não 
tủy để chẩn đoán hội chứng Guillain – Barré. Ngoài 
ra, điều trị với IVIg liều cao có thể làm tăng cả nồng 
độ protein lẫn tế bào dịch não tủy, có thể do dịch 
thấm lẫn viêm màng não vô trùng, gây bối rối trong 
việc chẩn đoán nếu ta chọc dịch não tủy lặp lại.
Đo dẫn truyền thần kinh

Điện cơ là xét nghiệm nhạy và đặc hiệu nhất 
trong chẩn đoán hội chứng Guillain – Barré, đồng 
thời xác định dạng tổn thương là myelin hay sợi 
trục. Tuy nhiên, đo điện cơ ở trẻ em cũng khó hơn 
so với người lớn. Việc kích thích gây đau làm nặng 
thêm tình trạng đau thần kinh sẵn có của trẻ, vì 
vậy không phải lúc nào cũng có thể đo đầy đủ các 
dây thần kinh và thực hiện điện cơ kim, và gần như 
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không thể đo lặp lại [16]. Khi trẻ không dung nạp đo 
điện cơ, các xét nghiệm hình ảnh học như MRI hay 
siêu âm có thể làm sai lệch chẩn đoán [28].
Thể hủy myelin

Một số đặc điểm trên điện cơ giai đoạn sớm 
của hội chứng Guillain – Barré thể AIDP là tiềm 
thời kéo dài hoặc mất phản xạ Hoffmann và sóng 
F [9],[32]. Quả thực vậy, về mặt bệnh học, AIDP 
thường khởi phát ở rễ thần kinh. Sau đó, điện cơ 
dẫn truyền thường quy sẽ có hình ảnh tiềm thời 
kéo dài cùng các bằng chứng của hủy myelin từng 
đoạn, đặc biệt là block dẫn truyền và phát tán theo 
thời gian. Khoảng 50% bệnh nhân ở tuần thứ hai và 
85% bệnh nhân ở tuần thứ ba sẽ xuất hiện những 
thay đổi này.

Hầu hết bệnh nhân sẽ có bất thường dẫn truyền 
vận động trong vài tuần đầu, nhưng bất thường 
điện cơ dẫn truyền cảm giác lại ít hơn nhiều. Giai 
đoạn sớm, điện cơ dẫn truyền cảm giác sẽ có kết 
quả bình thường. Sau một đến hai tuần đầu tiên, 
điện cơ dẫn truyền cảm giác sẽ có hình ảnh bảo 
tồn thần kinh bì bắp chân (sural sparing, nghĩa là 
đáp ứng cảm giác dây thần kinh bì bắp chân bình 

thường trong khi ở dây thần kinh giữa và trụ giảm 
hoặc biến mất). Đặc điểm này rất ít gặp trong bệnh 
đa dây thần kinh thể sợi trục.
Thể sợi trục

Đặc trưng của điện cơ trong hội chứng Guillain 
– Barré thể AMAN là giảm hoặc mất CMAP 
(compound muscle action potentials) và không có 
các đặc điểm của hủy myelin. Đối với thể AMAN, 
SNAP và điện cơ dẫn truyền thần kinh cảm 
giác bình thường. Ngay như tên gọi, đối với thể 
AMSAN (Acute Motor Sensory Axonal Neuropathy), 
bất thường vận động và cảm giác trên điện cơ đồng 
thời xuất hiện.

Trong giai đoạn sớm của hội chứng Guillain 
– Barré rất khó phân biệt giữa hai thể AIDP và 
AMAN, AMSAN vì một số trường hợp AMAN, 
AMSAN có kéo dài tiềm thời trong giai đoạn sớm, 
sau đó nhanh chóng hồi phục, trong khi đối với thể 
AIDP, tình trạng này ngày càng nặng [17].

Tiêu chuẩn điện cơ trong chẩn đoán hội chứng 
Guillain – Barré đã được đề cập và chỉnh sửa nhiều 
lần, gần đây nhất là tiêu chuẩn được đề xuất của tác 
giả Rajabally và cộng sự năm 2014.

Bảng 2. Tiêu chuẩn phân loại trên điện cơ (Nguồn: Rajabally và cộng sự, 2014 [22])

Bình thường (tất cả các dây thần kinh được đo đều cho kết quả dưới đây)
 - DML ≤ 100% giới hạn bình thường trên
 - Hiện diện sóng F với tiềm thời ≤ 100% giới hạn bình thường trên
 - MCV ≥ 100% giới hạn bình thường dưới
 - dCMAP ≥ 100% giới hạn bình thường dưới
 - pCMAP ≥ 100% GHBT dưới
 - Tỷ lệ pCMAP/dCMAP > 0,7 (trừ thần kinh chày)

Hội chứng Guillain – Barré thể AIDP

Ít nhất một trong các tiêu chuẩn dưới đây xuất hiện từ hai dây thần kinh trở lên:
 - MCV < 70% giới hạn bình thường dưới
 - DML > 150% giới hạn bình thường trên
 - Tiềm thời sóng F > 120% giới hạn bình thường trên, hoặc > 150% giới hạn bình thường trên (nếu CMAP ngọn 

chi < 50% giới hạn bình thường dưới)
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Hội chứng Guillain – Barré thể AIDP
Hoặc

- Không xuất hiện sóng F ở hai dây thần kinh có dCMAP ≥ 20% giới hạn bình thường dưới, kèm một trong các tiêu 
chuẩn trên xuất hiện ở một dây thần kinh khác

Hoặc
- Tỷ số pCMAP/dCMAP < 0,7 (trừ thần kinh chày) ở hai dây thần kinh kèm một trong các tiêu chuẩn trên xuất 
hiện ở một dây thần kinh khác

Hội chứng Guillain – Barré thể AMAN bao gồm thể không kích thích được
Không có dây thần kinh nào thỏa tiêu chuẩn hủy myelin (trừ trường hợp một dây thần kinh có dCMAP < 10% giới 
hạn bình thường dưới thì có thể cho phép có một đặc điểm hủy myelin), và ít nhất một trong các đặc điểm sau:

 - dCMAP < 80% GHBT dưới ở hai dây thần kinh
 - Không xuất hiện sóng F ở 2 dây thần kinh có dCMAP ≥ 20% giới hạn bình thường dưới và không kèm bất kỳ 

tiêu chuẩn hủy myelin ở bất kỳ dây thần kinh nào
 - Tỷ số pCMAP/dCMAP < 0,7 ở hai dây thần kinh (trừ dây thần kinh chày)
 - Không xuất hiện sóng F ở một dây thần kinh có dCMAP ≥ 20% giới hạn bình thường dưới HOẶC tỷ số 

pCMAP/dCMAP < 0,7 (trừ dây thần kinh chày) ở một dây thần kinh; kèm dCMAP < 80% giới hạn bình thường 
dưới ở một dây thần kinh khác.

Không kích thích được:
- dCMAP ngọn chi không xuất hiện ở tất cả dây thần kinh (hoặc xuất hiện chỉ ở một dây thần kinh với dCMAP 
ngọn chi < 10% giới hạn bình thường dưới)

Hội chứng Guillain – Barré thể AMSAN
Thỏa tiêu chuẩn điện cơ hội chứng Guillain – Barré thể AMAN kèm với:

- SNAP ≤ 50% giới hạn bình thường dưới ở hai dây thần kinh
Không rõ
- Không phù hợp với bất kỳ tiêu chuẩn nào trong các nhóm trên
Chữ viết tắt: dCMAP: distal Compound Muscle Action Potentials, DML: Distal Motor Latency, MCV: Motor 
conduction Velocity, SNAP: Sensory Never Action Potentials.

Điện cơ kim:
Việc khảo sát điện cơ kim ở trẻ em rất hạn chế, 

do đau. Trong Hội chứng Guillain – Barré việc 
khảo sát thường ở một, hai hoặc ba cơ, chẳng hạn 
cơ chày trước, cơ bụng chân trong, cơ gian cốt một 
mu tay, nhằm tìm kiếm hiện tượng mất phân bố 
thần kinh để đánh giá có hay không tổn thương sợi 
trục thứ phát.

V. CHẨN ĐOÁN
Chẩn đoán hội chứng Guillain – Barré ở trẻ em 

là một thách thức vì nhiều lý do như giới hạn trong 
giao tiếp, thăm khám và sự đa dạng trong biểu 
hiện [11]. Trong giai đoạn đầu, việc chẩn đoán chủ 
yếu dựa vào triệu chứng lâm sàng, khi mà các bất 
thường trên điện cơ hay dịch não tủy thường chưa 
xuất hiện, chẳng hạn ở trẻ em, biểu hiện đau chiếm 
ưu thế có thể che dấu tình trạng yếu chi và làm trì 
hoãn chẩn đoán [26]. Chỉ khoảng một phần ba trẻ 
trước tuổi đến trường được chẩn đoán xác định hội 
chứng Guillain – Barré tại thời điểm nhập viện [26]. 

Năm 1978, NINDS đã cho ra đời tiêu chuẩn 
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chẩn đoán hội chứng Guillain – Barré đầu tiên 
khi đang nghiên cứu mối liên quan giữa hội chứng 
Guillain – Barré và chiến dịch chủng ngừa cúm lợn 
năm 1976 - 1977. Sau đó tiêu chuẩn này đã chính 
thức công bố năm 1981 và điều chỉnh bởi tác giả 
Asbury năm 1990 [1]. Ban đầu tiêu chuẩn được sử 

dụng trong nghiên cứu, sau đó được sử dụng rộng 
rãi trên lâm sàng cho đến nay. Tiêu chuẩn này được 
nghiên cứu trên người lớn và sau đó cũng được áp 
dụng rộng rãi ở trẻ em.

Cần lưu ý tiêu chuẩn này không áp dụng cho 
một số biến thể đặc biệt có trong Bảng 1.

Bảng 3. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng Guillain – Barré
Nguồn: Asbury và cộng sự [1]

Đặc điểm cần cho chẩn đoán

 - Yếu 2 chân và 2 tay tăng dần (có thể khởi phát chỉ ở chân trong giai đoạn đầu)
 - Giảm hoặc mất phản xạ gân cơ ở chi biểu hiện (tại vài thời điểm trong diễn tiến bệnh)

Đặc điểm hỗ trợ mạnh chẩn đoán

 - Pha diễn tiến từ vài ngày đến 4 tuần (thường < 2 tuần)
 - Tương đối đối xứng về biểu hiện lâm sàng và thăm khám
 - Triệu chứng cảm giác tương đối nhẹ
 - Tổn thương các dây thần kinh sọ, đặc biệt liệt thần kinh mặt hai bên
 - Rối loạn thần kinh thực vật
 - Đau chi hoặc đau cơ hoặc đau lưng lan kiểu rễ
 - Tăng protein trong dịch não tủy; protein dịch não tủy bình thường không loại trừ chẩn đoán
 - Đặc điểm của bệnh thần kinh vận động hoặc vận động cảm giác trên điện cơ (điện cơ bình thường trong giai đoạn 

sớm không loại trừ chẩn đoán)

Đặc điểm làm nghi ngờ chẩn đoán

 - Tăng số lượng bạch cầu đơn nhân và đa nhân trong dịch não tủy (> 50/mm3)
 - Yếu chi không đối xứng rõ, kéo dài
 - Rối loạn cơ vòng bàng quang, ruột tại thời điểm khởi phát và kéo dài trong suốt quá trình bệnh
 - Yếu cơ hô hấp nặng kèm yếu chi nhe ̣tại thời điểm khởi phát
 - Triệu chứng cảm giác kèm yếu chi nhẹ tại thời điểm khởi phát
 - Sốt tại thời điểm khởi phát
 - Đạt đỉnh trong < 24h
 - Khoanh cảm giác rõ gợi ý tổn thương tủy sống
 - Tăng phản xạ gân cơ hoặc clonus
 - Phản xạ da lòng bàn chân đáp ứng duỗi
 - Đau bụng
 - Diễn tiến chậm kèm yếu chi nhe ̣và không ảnh hưởng cơ hô hấp
 - Tiếp tục diễn tiến > 4 tuần kể từ khi xuất hiện triệu chứng
 - Thay đổi ý thức (trừ viêm thân não Bickerstaff )
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VI. ĐIỀU TRỊ
Điều trị hội chứng Guillain – Barré cần phải 

phối hợp đa mô thức và liệu pháp miễn dịch. 
Liệu pháp miễn dịch

Trong điều trị pha cấp, IVIg và thay huyết tương 
đã được chứng minh có hiệu quả. Liệu pháp ức 

chế miễn dịch thường được khởi động khi bệnh 
nhân không thể đi được 10m mà không cần hồ trợ 
(GDS ≥ 3) (Hình 1.3). Khác với người lớn, bằng 
chứng về hiệu quả của các liệu pháp miễn dịch ở trẻ 
em còn hạn chế. Cho đến nay vẫn chưa có thử nghiệm 
lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng nào được thực hiện.

Hình 1.3. Chẩn đoán và điều trị hội chứng Guillain – Barré
Nguồn: Van den Berg và cộng sự, 2014 [43].

Bảng 4. Thang điểm GDS (GBS Disability Score)
Nguồn: Hughes và cộng sự, 1978 [15]

Điểm Mô tả
0 Khỏe mạnh
1 Triệu chứng nhẹ và có thể chạy
2 Có thể đi ≥ 10 m và không cần trợ giúp 

nhưng không chạy được
3 Có thể đi 10 m trong không gian mở và cần 

sự trợ giúp
4 Nằm liệt giường hoặc ghế
5 Cần hỗ trợ thông khí trong ngày
6 Tử vong

Nhiều thử nghiệm đã cho thấy không có sự 
khác biệt trong hiệu quả điều trị của IVIg và thay 
huyết tương [13].

Lựa chọn điều trị dựa trên bệnh nhân và các yếu 
tố kinh tế, xã hội. Ví dụ, thay huyết tương cần các 
thiết bị đặc biệt và không phải bệnh viện nào cũng 
có. Ngoài ra, thay huyết tương khó tiến hành ở trẻ 
nhỏ và cần phải theo dõi sát ở các bệnh nhân có rối 
loạn thần kinh thực vật tim mạch. Tuy nhiên, IVIg 
tốn chi phí cao hơn nhiều so với thay huyết tương, 
gây khó khăn trong tiếp cận điều trị, đặc biệt ở các 
nước thu nhập thấp.
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Phụ lục: Trị số bình thường của đo điện cơ dẫn truyền ở trẻ em [35]

Người dịch: Lê Trần Ánh Ngân2, Nguyễn Lê Trung Hiếu1.2

Tuổi Tiềm thời ngọn chi (ms) Biên độ (mV) Vận tốc dẫn truyền (m/s)
Thần kinh giữa

23-29 tuần Bất kỳ ≥ 7
29-33 tuần Bất kỳ ≥ 16
33-38 tuần ≤ 3,8 Bất kỳ ≥ 19

Đủ tháng (38-42 tuần) ≤ 3,5 ≥ 2,5 ≥ 20
2-4 tuần ≤ 3,0 ≥ 2,5 ≥ 23

Cho đến nay, liệu có sự khác biệt trong điều trị 
hội chứng Guillain – Barré thể tổn thương sợi trục 
và hủy myelin vẫn còn chưa rõ ràng. Một nghiên 
cứu đã cho thấy ở hội chứng Guillain – Barré thể 
tổn thương sợi trục, thay huyết tương có kết cục 
điều trị tốt hơn so với IVIg [6]. 
Đáp ứng điều trị

Khoảng 40 – 50% bệnh nhân sẽ không cải thiện 
với liệu pháp miễn dịch tại thời điểm 4 tuần sau 
điều trị [31]. 

Phối hợp điều trị thay huyết tương và theo sau 
bằng IVIg không mang lại hiệu quả cao hơn so với 
IVIg hay thay huyết tương một mình [14]. Việc lặp 
lại liều IVIg thứ 2 trong 4 tuần đầu khi chưa thấy 
đáp ứng với liều IVIg đầu tiên cũng không mang lại 
hiệu quả trong tiên lượng ngắn và dài hạn [31]. Kể cả 
những trường hợp có tiên lượng nặng thì việc lặp lại 
liều IVIg thứ 2 không giúp cải thiện tiên lượng, thậm 
chí còn có nhiều tác dụng phụ do điều trị gây ra [33].

Dao động liên quan điều trị (TRF – Treatment 
– Related Fluctuation) là tình trạng xấu đi sau khi 
đã cải thiện hoặc ổn định về mặt lâm sàng. TRF 
được định nghĩa là GDS tăng ít nhất 1 điểm trong 
vòng 8 tuần đầu sau khởi phát. Khoảng 8% trẻ có 
TRF [24] và tình trạng này thường gặp hơn khi sử 
dụng IVIg liều 1 g/kg/ngày 2 ngày so với liều 0,4 g/
kg/ngày trong 5 ngày liên tiếp, dù về hiệu quả điều 
trị là tương đương nhau [16].

TRF cho thấy hiệu quả của điều trị, mặc dù 

không kéo dài, và sẽ lại cải thiện nếu chúng ta lặp 
lại điều trị. Hiện tại bằng chứng hiệu quả liều thứ 2 
IVIg là chưa rõ ràng nhưng vẫn được áp dụng trên 
lâm sàng.

Khi tình trạng TRF xảy ra sau 8 tuần hoặc xảy ra 
≥ 3 lần thì cần xem xét chẩn đoán A-CIDP.

TIÊN LƯỢNG
Nhìn chung tiên lượng của hội chứng Guillain – 

Barré ở trẻ em tốt hơn so với người lớn. Tỷ lệ tử 
vong ở trẻ em vào khoảng 1 – 2% và chủ yếu là do 
suy hô hấp [27]. 11% trẻ bị tàn phế sau này và 26% 
trẻ bị ảnh hưởng tới việc học tập, trẻ càng lớn thì 
việc học càng bị ảnh hưởng nhiều [25].

KẾT LUẬN
Hội chứng Guillain – Barré là nguyên nhân 

thường gặp nhất gây liệt mềm cấp ở trẻ em. Diễn 
tiến bệnh thường là 1 pha, đạt đỉnh trong vòng 4 
tuần. Việc chẩn đoán và điều trị ở trẻ em gặp nhiều 
thách thức hơn so với người lớn vì giới hạn trong 
giao tiếp, thăm khám, sự đa dạng trong biểu hiện 
và khó khăn trong đo điện cơ. Còn nhiều khoảng 
trống trong điều trị, đặc biệt ở nhoḿ đáp ứng kém 
và dao động với IVIg và thay huyết tương. Tiên 
lượng hội chứng Guillain – Barré ở trẻ em nhìn 
chung là tốt hơn so với người lớn, tuy nhiên vẫn có 
một nhóm trẻ bị ảnh hưởng đến việc học và để lại 
di chứng lâu dài về sau này.
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1-6 tháng ≤ 3,0 ≥ 3,5 ≥ 30
6-12 tháng ≤ 3,0 ≥ 2,3 ≥ 35

12-18 tháng ≤ 3,0 ≥ 3,7 ≥ 40
18-24 tháng ≤ 3,0 ≥ 3,7 ≥ 45

2-3 tuổi ≤ 3,1 ≥ 2,0 ≥ 47
3-4 tuổi ≤ 3,1 ≥ 2,0 ≥ 48
4-5 tuổi ≤ 3,2 ≥ 3,0 ≥ 49

Người lớn ≤ 4,5 ≥ 4,1 ≥ 49
Thần kinh trụ

34-37 tuần ≤ 3,0 - ≥ 15
Đủ tháng ≤ 3,5 ≥ 1,0 ≥ 20
0-1 tháng ≤ 3,5 ≥ 2,0 ≥ 20
1-6 tháng ≤ 3,0 ≥ 2,5 ≥ 30

6-12 tháng ≤ 2,5 ≥ 3,0 ≥ 35
1-2 tuổi ≤ 2,5 ≥ 3,0 ≥ 40
2-3 tuổi ≤ 2,5 ≥ 3,0 ≥ 45
3-4 tuổi ≤ 2,5 ≥ 3,0 ≥ 50
4-5 tuổi ≤ 2,7 ≥ 3,0 ≥ 50

Người lớn ≤ 3,7 ≥ 6,0 ≥ 50
Thần kinh mác

Đủ tháng ≤ 4,5 ≥ 0,5 ≥ 20
Tháng ≤ 4,5 ≥ 0,5 ≥ 20

1-6 tháng ≤ 3,2 ≥ 0,5 ≥ 27
6-12 tháng ≤ 3,2 ≥ 0,7 ≥ 36

1-2 tuổi ≤ 3,2 ≥ 0,7 ≥ 38
2-3 tuổi ≤ 4,1 ≥ 0,9 ≥ 39
3-4 tuổi ≤ 4,1 ≥ 1,0 ≥ 40
4-6 tuổi ≤ 4,1 ≥ 1,3 ≥ 40

Người lớn ≤ 6,5 ≥ 2,0 ≥ 40
Thần kinh chày

23-29 tuần - - ≥ 6
29-33 tuần - - ≥ 9
33-38 tuần ≤ 4,7 - ≥ 13

Đủ tháng (38-42 tuần) ≤ 4,1 ≥ 0,9 ≥ 17
1-3 tháng ≤ 4,0 ≥ 1,2 ≥ 20
3-6 tháng ≤ 3,5 ≥ 1,2 ≥ 25
6-9 tháng ≤ 3,5 ≥ 3,4 ≥ 30
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9-12 tháng ≤ 3,5 ≥ 3,4 ≥ 32
1-3 tuổi ≤ 4,0 ≥ 4,8 ≥ 33
3-6 tuổi ≤ 4,7 ≥ 4,8 ≥ 40

Người lớn ≤ 6,1 ≥ 4,4 ≥ 40

Tuổi Biên độ (μV) Vận tốc dẫn truyền (m/s)
Thần kinh giữa

Đủ tháng ≥ 3,5 ≥ 22
0-1 tháng ≥ 3,5 ≥ 24
1-3 tháng ≥ 5 ≥ 25
3-6 tháng ≥ 5 ≥ 32

6-12 tháng ≥ 5 ≥ 33
1-2 tuổi ≥ 9 ≥ 41
2-4 tuổi ≥ 13 ≥ 45
4-6 tuổi ≥ 14 ≥ 48

Thần kinh trụ
34-36 tuần - ≥ 10
Đủ tháng ≥ 4 ≥ 13
2-4 tuần ≥ 6 ≥ 17

1-3 tháng ≥ 6 ≥ 20
3-6 tháng ≥ 6 ≥ 26

6-12 tháng ≥ 6 ≥ 28
1-3 tuổi ≥ 6 ≥ 29
4-6 tuổi ≥ 6 ≥ 33

Thần kinh sural
Đủ tháng Bất kì ≥ 18
0-1 tháng Bất kì ≥ 21
1-3 tháng Bất kì ≥ 23
3-6 tháng Bất kì ≥ 26

6-12 tháng Bất kì ≥ 30
1-2 tuổi ≥ 6 ≥ 34
2-4 tuổi ≥ 6 ≥ 38
4-6 tuổi ≥ 6 ≥ 41

Thần kinh gan bàn chân trong
Đủ tháng ≥ 10 -
1-6 tháng ≥ 15 ≥ 35

6-12 tháng ≥ 15 ≥ 40
1-2 tuổi ≥ 15 ≥ 40
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ABSTRACT
Guillain – Barré syndrome is the most common cause of acute flaccid paralysis, characterized by 

symmetric limbs weakness accompanied by absent deep tendon reflexs and reaches nadir in 4 weeks.
The diagnosis of Guillain – Barré syndrome in children is challenging due to limitations in communication, 

neurological examination and heterogenous manifestation [11]. Only one-third of preschool children with 
Guillain – Barré syndrome are diagnosed correctly at admission [26]. Electrophysiological investigations 
are difficult to perform in children with Guillain – Barré syndrome because painful procedures add to the 
pre-existing neuropathic pain, so that an investigation of multiple nerves and needle electromyography is 
not always possible [16].

There is no strong evidence of pediatric Guillain – Barré syndrome management and we are sill using 
treatment algorithm developed from adult patients. Children with Guillain-Barré syndrome tend to have 
a good prognosis, although as there have been reports of mortality from autonomic dysfunction and 
treatment strategies are advocated [28]. Many prognostic factors have been studied in adults, however, not 
many of them are applicable to children.

Key word: Guillain Barré syndrome in children.
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